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O Hospital das Clínicas e a Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo sentem-se orgulhosos com 
mais um produto de seu Projeto Editorial, o livro de Clí- 
nica Médica. 

Depois do Clínica Cirúrgica, sucesso absoluto devi- 
do a sua qualidade editorial, sua abrangência temática e 
exposição didática, lançamos o Clínica Médica, com a 
mesma qualidade e uma dimensão ainda maior, incorpo- 
rando o aprendizado do primeiro. 

Além de o Clínica Médica estar atualizado com todos 
os conhecimentos médicos, retrata a experiência acumu- 
lada pelos Serviços do Hospital das Clínicas nesses 65 
anos de existência, os avanços científicos lá realizados, 
além dos projetos extramuros na comunidade. 

Dezenas dos mais renomados e experientes médicos 
e professores brasileiros se debruçaram para transformar 
esta edição num projeto de grande alcance médico e so- 
cial buscando atender o estudante, o residente, o médico 
em atividade clínica e o professor. 


Prefácio à 1º edição 


A obra abrange aspectos epidemiológicos, com ênfa- 
se em dados brasileiros; normatiza condutas, com ênfa- 
se nas recomendadas em nossos serviços; e atualiza os da- 
dos fisiopatológicos, imunológicos, diagnósticos e clínicos. 

Muitas pessoas, além dos Colaboradores, foram fun- 
damentais para chegarmos aqui: os Editores, Professores 
Milton de Arruda Martins, Flair José Carrilho, Venâncio 
Avancini Ferreira Alves, Euclides Ayres de Castilho, Gio- 
vanni Guido Cerri e Chao Lung Wen, que tiveram a dura 
missão de rever os artigos, sugerir modificações e harmo- 
nizar a escrita; Amarylis Manole e equipe da Editora Ma- 
nole, por dar todo suporte aos Editores; e o Núcleo Edi- 
torial do Sistema Faculdade de Medicina — Hospital das 
Clínicas, por tornarem possível a concretização de mais 
este projeto institucional. 

A todos, muito obrigado. 

Confio que esta obra será referência brasileira e con- 
sulta obrigatória para todos aqueles que se preocupam 
com o conhecimento e a atenção médica em nosso país. 


Marcos BOULOS 

Diretor da FMUSP 
Presidente do Conselho 
Deliberativo do HCFMUSP 


É com muito orgulho que o Hospital das Clínicas e a 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo lan- 
çam o Clínica Médica. 

Médicos e professores do Sistema HCFMUSP, refe- 
rências no cenário brasileiro de saúde e até mesmo inter- 
nacionalmente, reuniram diferentes tipos de experiência 
no maior hospital-escola da América Latina para com- 
por este projeto institucional. 

Com tópicos contemplados de forma objetiva e di- 
dática, esta obra ultrapassa o âmbito acadêmico e desem- 
penha seu papel social de transmitir conhecimento para 
estudantes de Medicina, residentes, médicos e professo- 
res, a fim de colaborar com o aperfeiçoamento do aten- 
dimento à comunidade com base em exemplos de avan- 
ços científicos realizados. 


Prefácio da 2º edição 


Os sete volumes do Clínica Médica abordam diferen- 
tes tipos de doenças e seus respectivos tratamentos, da- 
dos clínicos, diagnósticos e normas de conduta com base 
na experiência de ilustres médicos e docentes do Hospi- 
tal das Clínicas e da Faculdade de Medicina da Universi- 
dade de São Paulo. 

Agradeço e parabenizo todos os colaboradores que, 
de alguma forma, contribuíram para a concretização des- 
te projeto editorial. Cumprimento, em especial, os edito- 
res por esta tarefa. 

Tenho certeza de que o Clínica Médica servirá de pa- 
râmetro para as atividades na área de saúde em todo o 
país, agregando valor à formação dos profissionais e be- 
neficiando a sociedade. 


Jost OTAVIO COSTA AULER JR. 
Diretor da FMUSP e Presidente do 
Conselho Deliberativo do HCFMUSP 


Introdução à 2º edição 


Em 2009, publicamos a primeira edição do Clínica 
Médica. Tivemos como principal objetivo criar um novo 
livro de Clínica Médica dedicado a estudantes de Medi- 
cina, médicos-residentes ¢ outros médicos que exerciam 
atividades de medicina geral de adultos. Sabíamos que o 
livro também seria útil a especialistas que necessitassem 
de aprofundamento em áreas da Clínica Médica fora do 
dia a dia de suas especialidades. 

O Clínica Médica faz parte de uma política da Facul- 
dade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) 
e do Hospital das Clínicas da EMUSP de editar livros em 
que a experiência de médicos, pesquisadores e docentes 
dessas instituições possa contribuir para a formação, a es- 
pecialização e a educação permanente dos estudantes de 
Medicina e médicos de nosso País. 

O Clínica Médica obteve grande sucesso em sua pri- 
meira edição. Recebemos o Prêmio Jabuti de 2010 como 
o melhor livro da categoria de Ciências Naturais e Cién- 
cias da Saúde. Além disso, vários volumes da primeira 
edição se esgotaram. 

Era o momento, então, de fazer a segunda edição. Os 
objetivos do livro continuam os mesmos. Mantivemos 


editores nas áreas de Epidemiologia, Patologia e Imagem, 
considerando estas áreas fundamentais para o exercício 
da Medicina do século XXI. 

Fizemos uma revisão geral do livro, com a introdução 
de uma nova Seção, a de Medicina Física e Reabilitação, e 
a revisão da lista de capítulos de todas as seções. Capítu- 
los foram atualizados, outros foram reescritos, e novos ca- 
pítulos foram acrescentados. Mantivemos as característi- 
cas gerais do livro, mas o aperfeiçoamento foi substancial. 
Várias áreas tiveram avanços significativos nos últimos 
anos, e os Editores Setoriais e os Autores dos capítulos cer- 
tamente incorporaram esses avanços ao texto final. 

Os Editores partilham a visão de que a profissão de 
médico deve combinar conhecimento científico, compe- 
tência técnica e uma profunda visão humanística, ética e 
de compromisso com o paciente. O Clínica Médica incor- 
porou essa visão da Medicina e do médico. 

Agradecemos, mais uma vez, a confiança e o apoio 
das direções da Faculdade de Medicina e do Hospital das 
Clínicas da FMUSP. Agradecemos, especialmente, o in- 
tenso e competente trabalho de toda a equipe da Editora 
Manole, sem a qual este projeto seria impossível. 


Os EDITORES 


Realidade Aumentada 


Esta edição do Clínica Médica oferece acesso a uma 
ferramenta inovadora que enriquecerá o conteúdo e fa- 
cilitará o aprendizado: a Realidade Aumentada. 

Para acessá-la neste livro, o procedimento é este: 

a Baixe o aplicativo Clínica Médica Realidade Aumen- 
tada de qualquer dispositivo com sistema operacional iOS 
ou Android. 

a Posicione o dispositivo sobre a imagem que con- 
tém o ícone da Realidade Aumentada. 

= Assim que a imagem for reconhecida pelo aplica- 
tivo, elementos virtuais em 3D serão exibidos em sobre- 
posição ao elemento real. 
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Introdução 


A discussão da relação médico-paciente é o olhar es- 
pecífico de uma relação humana específica caracterizada 
pela situação em que um busca cuidados, ajuda e, possi- 
velmente, solução para seus problemas reais ou imaginá- 
rios (paciente) e outro se propõe a auxiliá-lo (médico). 

O médico, muitas vezes, ao aprender seu ofício, apren- 
de apenas de como lidar com o problema clínico, ou seja, 
as questões técnicas ligadas à queixa do doente. Já o pa- 
ciente preocupa-se tanto com o próprio problema quan- 
to com a possível dificuldade de se relacionar com seu 
médico. Quando os dois estão em sintonia no que se re- 
fere ao problema e à dificuldade apresentados pode-se di- 
zer que existe boa relação médico-paciente. 

Existem profissionais da área médica que apresentam 
notório saber teórico, discutem com preciosismo fisiopa- 
tologia, terapéutica, epidemiologia e prognóstico de uma 
doença!, mas não conseguem estabelecer um vínculo com 
seu paciente que seja adequado, continente e estimulan- 
te ao tratamento. É necessário pensar além da questão clí- 


Leal Relação Médico-Paciente 


nica para estabelecer um vínculo sintônico por meio do 
qual se possa obter informações confiáveis e importantes 
à formulação diagnóstica e terapêutica (problema), e que 
satisfaça tanto paciente como médico. Esse é um dos maio- 
res desafios da profissão que tem a medicina como cién- 
cia. Não basta aprofundar-se em todas as áreas do conhe- 
cimento médico, é preciso saber aplicá-las na prática com 
o paciente, seu maior interessado**. 

Com as mudanças culturais e ambientais ocorridas 
especialmente no século XX, a relação médico-paciente 
também se modificou: antes, tratava-se de uma relação 
vertical, em que o conhecimento e a sabedoria perten- 
ciam ao médico e cabia ao paciente um papel passivo, 
época do chamado sacerdócio. Hoje, com o acesso maior 
à informação, inclusive por meio da internet’, essa rela- 
ção está mais horizontalizada”, na qual o médico se colo- 
ca em um papel de consultor de saúde e, portanto, neces- 
sita da participação ativa do paciente, que se tornou mais 
conhecedor das patologias e dos tratamentos disponíveis”. 
É a época da chamada consultoria médica. A partir des- 
sa nova configuração, a relação médico-paciente ganha 
destaque, estudos e divulgação diferenciada sobre sua im- 
portância na formação e no desempenho profissional do 
médico””, 

Afastando-se assim de uma visão romântica da pro- 
fissão, o atendimento médico deste início de século XXI 
passa a ser mais pautado pelos conflitos existentes nessa 
nova configuração em contraste com a imagem do mé- 
dico bondoso, caloroso, compreensivo e receptivo de ou- 
tras épocas. A boa relação médico-paciente deve levar em 
conta esses novos aspectos e se adaptar às novas exigên- 
cias decorrentes dessas transformações. 

Contudo, alguns aspectos não mudaram e deles de- 
pende a formação de um bom vínculo, como a problemá- 
tica da bioética, que permeia a relação médico paciente e 
é baseada em quatro tópicos; autonomia, beneficência, não 
maleficência e justiça". 

O estabelecimento desse vínculo ideal nem sempre é 
fácil e depende da interação de três componentes da rela- 
ção: médico, paciente e ambiente (físico e institucional). 

Neste capítulo, serão abordados os desses com- 
ponentes que podem facilitar ou dificultar o estabeleci- 
mento, o desenvolvimento e a manutenção desse vínculo. 


Bioética 


Definida como a ciência da sobrevivência humana, a 
proposta inicial da bioética seria promover a qualidade de 
vida. Atualmente, depois de algumas revoluções, a bioéti- 
ca passa a ser baseada em alguns princípios fundamentais": 

1) Autonomia: entendida como o direito de o pacien- 
te usar plenamente a razão, a responsabilidade e a capa- 
cidade para estabelecer o que ele gostaria nas situações li- 
mites. 

2) Beneficência: fazer o bem, ou seja, fazer o que se 
deseja para todos em quaisquer circunstâncias. 

3) Não maleficéncia: não fazer o mal, ou seja, é o 
princípio geral para todo serviço de saúde. É o trabalho 
com o ser humano não experimental e não prejudicial, 

4) Justiça: reconhecer a vida de todos com equidade 
de bens e benefícios, sem julgar valores ou condições eco- 
nômicas, raciais, sexuais ou sociais. 

A relação médico-paciente é tocada centralmente por 
essas questões, sendo fundamental entendé-las como as- 
pectos de uma nova ética que combina humanidade, res- 
ponsabilidade e competência!*. 

É só a partir do conhecimento e da aplicação dos prin- 
cípios da bioética que se pode construir um vínculo se- 
guro e efetivo entre médico e paciente, 


Do personagem médico 
Empatia 


Para o estabelecimento de uma relação no mínimo sa- 
tisfatória entre médico e paciente, é necessária a constru- 
ção de uma relação empática. A empatia é a real percepção 
do que, no caso, o paciente sente, pensa ou percebe. Não é 
algo que se aprende, mas que se apreende e desenvolve por 
meio de relacionamentos. Não se nasce empático, torna- 
-se empático à custa de muito esforço, amadurecimento e 
transformação. A empatia não é uma capacidade utilizá- 
vel para tornar colegas os pacientes, mas sim uma caracte- 
rística que existe para facilitar o verdadeiro e correto exer- 
cício da profissão. A empatia é a base na qual é possível a 
relação médico-paciente. Sem ela, o que se tem é uma re- 
lação técnica, fria e esvaziada de humanismo!*”, 

A empatia costuma ser precedida pelo processo de 
identificação, que, aos poucos, assume autonomia e inde- 
pendência. A identificação, além de ser um processo que 
acompanha o indivíduo desde a infância e que é funda- 
mental para o amadurecimento psicológico, diz respeito 
mais ao indivíduo do que à relação. Já a empatia é o elo 
pelo qual a relação de confiança e respeito buscada se de- 
senvolve (Quadro 1). Ela, ainda, é unilateral, cabe ao mé- 
dico desenvolvê-la, mas é fundamental para a real percep- 
ção que este busca de seu paciente. Por sua vez, quando o 
paciente é empático e revela percepções reais de cansaço, 
fome, agressividade, insegurança ou mal-estar por parte 
do médico, acaba gerando uma situação em que a vertica- 
lidade mínima necessária para o desempenho do papel de 
médico é rompida, e a relação se torna comprometida, mes- 
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Q ənças entre empatia e identificação 

Processo de identificação em que o indivíduo se 
coloca no lugar do outro e, com base em suas 
próprias suposições ou impressões, tenta 

| compreender o comportamento do outro 
Assimilação de um aspecto, uma propriedade, e/ou 
um atributo de outrem e transformação, total ou 

Fonte: Houaiss et al? 


tida MS a T eee 
Quadro 1. Difen 


Identificação 


mo que transitoriamente, o que gera franco mal-estar e 
sensação de inadequação ao papel do médico. 

Uma distinção importante deve ser feita entre empa- 
tia e sedução, fenômenos facilmente confundidos na prá- 
tica clínica. A empatia é a real percepção do que o pacien- 
te sente, pensa ou percebe, desprovida de interesses 
pessoais e julgamentos morais. A sedução, por sua vez, é 
um processo secundário, que pode ou não derivar da em- 
patia, mas que visa à conquista, ao ganho real ou simbó- 
lico e à manipulação com base na verdadeira percepção 
das necessidades do paciente. Sedução pode ser conscien- 
te ou inconsciente e está relacionada aos desejos e à von- 
tade de quem seduz. Seja a sedução consciente ou incons- 
ciente, ela pode desencadear problemas e dificuldades na 
relação entre médico e paciente, gerando situações de 
confronto, dominação e má prática da medicina. 

Com base nesses conceitos, o conhecimento de fenô- 
menos culturais e de linguagem e a compreensão do mun- 
do e do homem diferentes da do médico facilitam a em- 
patia e o estabelecimento da relação. Contatos com outras 
realidades e a percepção de que todo fenômeno humano 
não deve ser encarado como estranho, mas compreensi- 
vel e possível de lidar (porém não necessariamente de re- 
solver), fazem parte da formação do médico™. Vários es- 
tudiosos revelam em trabalhos consagrados que, para o 
estudante de medicina e o médico, é mais fácil tratar pa- 
cientes que pertençam ao mesmo estrato socioeconômi- 
co e cultural que ele, pois isso facilita a identificação, a 
comunicação e a empatia"'”2, 

Não reconhecer e nem saber lidar com as diferenças, 
ignorando seus significados e importâncias, é o que se cha- 
ma preconceito, que impede a empatia e é motor para a 
discriminação. Tanto o preconceito quanto a discrimina- 
ção impedem uma relação verdadeira e podem ser a cau- 
sa de insatisfações, mal-entendidos e comportamentos 
inadmissíveis na relação entre o médico e seu paciente”. 


Comunicação 


A comunicação é outro fator fundamental no árduo 
processo de estabelecer uma boa relação com o paciente. 
Ela depende do meio cultural em que o indivíduo é cria- 
do e é a base para a empatia e a organização do atendi- 
mento”, 

Didaticamente, existem dois tipos de comunicação: 
analógica (não verbal) e digital (verbal). A analógica é a 
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mais primitiva e o primeiro tipo de comunicação que um 
ser humano estabelece. Envolve expressão corporal, fa- 
cial, tom de voz, choro e sorriso. É nesse tipo de comuni- 
cação que a mãe se baseia para dizer o que acontece com 
seu bebê, A digital é a comunicação verbal por excelén- 
cia, é o texto do discurso, o que se quer dizer com clare- 
za. As duas juntas acontecem o tempo todo e configuram 
a comunicação propriamente dita”. Médicos tendem a 
valorizar a comunicação digital, pois é racional e enga- 
nosamente objetiva. Sem a analógica, no entanto, a co- 
municação digital é um texto sem valor, pois esta só ad- 
quire sentido quando associada ao contexto que a 
expressão corporal, tonalidade de voz e outros fenôme- 
nos impõem. Saber avaliar essas características é funda- 
mental para o bom entendimento entre as partes. Mes- 
mo na capacidade de o médico se expressar, essas duas 
características estão presentes e são importantes. Da mes- 
ma forma que o médico está atento ao que seus pacien- 
tes dizem, estes reconhecem, na fala do profissional, for- 
mas de continência, atenção, raiva, evasão, insegurança 
ou desconhecimento. O uso de terminologia médica, mui- 
tas vezes útil para uma saída segura de situações compli- 
cadas, pode, em algumas ocasiões, gerar confusão**, 

É famosa no Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) a si- 
tuação em que o médico, ao se comunicar com seu pacien- 
te para explicar um problema de um exame clínico e de 
sangue, usa o termo “esplenomegalia” (aumento do baço) 
sem se dar conta, e o paciente entende a expressão como 
“esperma de galinha”, segundo o que conhece e entende 
dentro de sua realidade cultural. Se não fosse a capacida- 
de do médico de perceber algo errado na consulta a partir 
de determinado ponto e ter a tranquilidade de perguntar 
a seu paciente por que ele ficou estranho, a consulta resul- 
taria em duas pessoas falando e pensando coisas muito dis- 
tintas, mesmo estando ambas com a melhor das intenções: 
o médico imaginando que a consulta tivesse corrido tran- 
quila e o paciente tenso, preocupado ou com o fato de ter 
esperma de galinha ou com o fato de o médico ser inca- 
paz, pois quem tem esperma é o galo e não a galinha! 

Fatos dessa complexidade são corriqueiros e depen- 
dem de atenção e cuidado para serem esclarecidos. Um 
fator se associa ao outro e compõe um quadro maior que, 
quando se sabe o que se faz, torna-se algo que resulta em 
satisfação pela profissão escolhida. 

Além dos vários aspectos comunicacionais, o atendi- 
mento, a orientação e os esclarecimentos para o paciente 
podem ser resumidos nos práticos “5 As” que caberiam ao 
médico: avaliação, aconselhamento, acordo, assistência e 
arrumação”, Para uma boa consulta, é necessário que se- 
jam avaliadas com cuidado as queixas do paciente, que se- 
jam organizados os fatos e as informações, que o médico 
estabeleça um acordo com o paciente a fim de que possa 
haver assistência e aconselhamento com cuidado e aten- 
ção. Tudo isso depende da empatia, da comunicação e do 
conhecimento de diferentes realidades culturais. 

No livro O sorriso etrusco” — história de um senhor 
do sul da Itália já com relativa idade e portador de cân- 


cer, que vai à casa de seu filho, em Milão, buscar auxílio 
médico especializado —, há o relato da consulta do velho 
Roncone, portador do câncer, com o professor de medi- 
cina de Milão, Dallannote, o especialista. Nesse relato, es- 
tão todos os ingredientes da relação médico-paciente, des- 
de diferenças culturais e de comunicação até diferenças 
na visão de mundo. A consulta confusa e dificil já está 
anunciada na comparação que o velho Roncone faz en- 
tre o consultório de seu médico da província e a clínica 
do professor universitário de Milão: “Lá a pessoa entra 
como é e sai sendo-o mais ainda”, 

Saber reconhecer os fenômenos afetivos do paciente 
durante uma avaliação ou consulta também é fundamen- 
tal. Poder interromper uma anamnese bem feita, diante 
de uma característica ou comportamento afetivo que o 
paciente manifeste, reforça o contato e facilita a obten- 
ção de informações. Por exemplo: um paciente que de- 
monstra ansiedade importante queixando-se de algo que, 
para o médico, parece banal, ou não tem informações su- 
ficientes sobre o que esses sintomas possam significar, ou 
já tem um significado distorcido sobre eles ou, ainda, pode 
estar querendo dizer algo além e não consegue. Cabe ao 
médico elucidar esse comportamento, traduzi-lo em algo 
que faça sentido e esclareça a situação para o médico e o 
paciente. Cabe, portanto, ao médico o papel de tradutor 
e intérprete. 

O seriado norte-americano de televisão House apre- 
senta um médico clínico com extrema dificuldade em se 
relacionar com os pacientes, apesar de sua capacidade 
fantástica de fazer diagnósticos dificeis. Ao contrário do 
apresentado nessa ficção, os pacientes não estão sempre 
mentindo ou querendo enganar seus médicos. Eles, mui- 
tas vezes, simplesmente têm dificuldades na comunica- 
ção, em expressar o que sentem, em reconhecer seus li- 
mites, em identificar o que realmente é fundamental para 
o raciocínio do médico. 


Luto e morte 


No universo médico, há muitos temas com os quais 
os profissionais têm dificuldades de lidar, como a morte. 
Trabalhar com alguém que vai morrer e pelo qual pouco 
se pode fazer clinicamente, anunciar a morte de um pa- 
ciente para uma família, lidar com o significado do mor- 
rer para um paciente, ainda que não seja real, mas somen- 
te um medo, todas essas situações exigem do médico 
tranquilidade, percepção, franqueza, disponibilidade e se- 
gurança. É difícil manter essas características na rotina 
estafante de um hospital ou de uma clínica, apesar da im- 
potência que o tema suscita. O médico deve ter claro para 
si e para o seu paciente o significado da morte", Não 
só o significado social, mas também ético, moral e pes- 
soal. A morte em si, fora do aspecto anatomopatológico, 
é muito pouco lida, discutida e avaliada na formação mé- 
dica. Por isso, trabalhos que se refiram à morte de pacien- 
tes e às reações das equipes de saúde são bem-vindos. 

Um exemplo clássico desse tipo de trabalho é o de 
Elizabeth Kiibler-Ross'® que, na década de 1970, reconhe- 


ceu padrões de atitudes dos pacientes perante a morte até 
hoje válidos e que auxiliam a equipe de saúde, os paren- 
tes e os próprios pacientes a entender o que é a finitude 
e o trajeto que pode ser trilhado até esse fim (Quadro 2). 
Esse tipo de reação pode ser estendido a qualquer situa- 
ção de perda pessoal ou vital importante para o indiví- 
duo. Entender os tipos possíveis de reação emocional fa- 
cilita o trabalho médico não apenas em relação à morte, 
mas também ante a invalidez, limitação, dor crônica e ou- 
tras situações de perda. 

Apesar de serem características do paciente perante 
a morte ou a perda, são importantes como conhecimen- 
to médico, pois favorecem o contato e diminuem a cul- 
pa, a raiva e o isolamento que a impotência diante desses 
quadros promove. 


Religiosidade 


As questões que envolvem religiosidade ou fé tam- 
bém são importantes, pois podem facilitar ou complicar 
a relação entre um médico e seu paciente. Antes de im- 
por suas crenças, o médico deve sempre pesquisar a do 
paciente. Só assim será possível validar o indivíduo e suas 
crenças, sem que a religiosidade ou fé do profissional in- 
fluencie negativamente um momento crucial da vida e 
do tratamento*>*, Esse tema delicado deve ser pensado a 
cada situação. Muitos médicos que expressam sua religio- 
sidade podem ter maior facilidade com pacientes religio- 
sos, mas correm o risco de dificultar a relação com pa- 
cientes ateus ou agnósticos. 


Sexualidade 


Não se costuma falar com naturalidade sobre sexua- 
lidade e desempenho sexual, muito menos no exercício 
profissional. Durante a formação médica, essa temática é 
pouco explorada, seja como informação e conhecimen- 
to médico, seja como vivência pessoal a ser assumida e 
levada em conta. Abordar esse tema sem se sentir enver- 
gonhado é uma tarefa dos médicos; tornar esse campo 
mais confortável para o paciente se expressar e dizer o 
que faz, o que deseja e suas dúvidas é fundamental em 
determinadas situações e contextos. Isso, como todo o 
que já foi apontado neste capítulo, só pode ocorrer quan- 





Quadro 2. Estágios do morrer 
Negação e isolamento “Isso não é verdade, deve ser um erro” 
Raiva “Por que eu?" 

Tentativa de adiamento: “Talvez Deus seja 
Barganha mais condescendente se eu apelar com 
calma” 

Depressão | Tristeza, entrega, desapego e desesperanca 
Aceitação Não sente mais tristeza, mas resignação e 


Fonte: K0bler-Ross"*. 
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do o médico busca o autoconhecimento, determinando 
o potencial a ser desenvolvido, tarefa que deve iniciar na 
graduação e torna-se algo a ser problematizado na espe- 
cialização médica e continuará a ser trabalhado ao longo 
da vida profissional daquele que pretende ser um bom 
médico! LIISA 


Do paciente 


Ao adoecer e se reconhecer em uma situação de vul- 
nerabilidade, o ser humano passa por um processo deno- 
minado regressão. O indivíduo, independentemente de 
quem seja, quando adoece retorna a uma situação de li- 
mitação e dependência, tal qual uma criança, e estabele- 
ce com o mundo uma relação específica que cabe ao 
médico e à equipe de saúde reconhecer. Existem compor- 
tamentos ansiosos, depressivos, altruístas, dependentes e 
egoístas. Em suma, a doença revela verdades do funcio- 
namento psíquico que só aparecem nessas horas cruciais, 
com as quais o médico deve saber lidar. Na maioria das 
vezes, esses sentimentos não têm nenhuma relação com 
a pessoa do médico, mas acabam interferindo em sua con- 
duta, o que pode potencializar e estimular esse compor- 
tamento no paciente. Essas reações do paciente podem 
ser englobadas sob o nome de defesas psíquicas. Elas fo- 
ram estudadas desde o início da psicanálise e têm como 
propósito a adaptação e a defesa possíveis. São processos 
subconscientes que procuram soluções para conflitos não 
resolvidos em nível do consciente. Surgem em momen- 
tos específicos como auxílio para o indivíduo poder su- 
perar situações psicologicamente difíceis ou insuportá- 
veis diante de suas limitações. Não é a maneira ideal, mas 
a mais rápida, prática e eficiente naquele momento espe- 
cífico. O problema surge quando elas se cristalizam e se 
tornam a forma padronizada, engessada, de escolha para 
resolver situações difíceis. As defesas mais importantes 
no âmbito de relação médico-paciente são: regressão, ne- 
gação e racionalização (Quadro 3). 

O estudo da psicologia médica, ramo importante da 
psicologia e da medicina, é fundamental para a formação 
dos estudantes de medicina. Apesar de muitas vezes des- 
valorizada como conhecimento e prática, principalmente 
pela necessidade de melhor estruturação e modernização 
de alguns cursos, ela poderá fornecer subsídios para o tra- 
balho e o estabelecimento de uma boa relação médico-pa- 
ciente. No entanto, o que acaba acontecendo é a formação/ 
informação/desinformação nos corredores do hospital, ge- 
ralmente com um médico mais velho (residente ou assis- 
tente) que serve de modelo de comportamento a ser segui- 
do. Algumas faculdades, preocupadas com a formação, já 
iniciaram programas ou projetos visando à correção des- 
sa distorção de formação, estabelecendo tutores para esse 
papel de modelo"? e promovendo discussões sobre 
a realidade profissional que os aguarda. 

O conhecimento básico e aplicado de psicologia di- 
ferencia um bom médico no sentido do estabelecimento 
de uma boa relação com seu paciente, fornecendo subs- 
trato teórico e técnico para a boa prática da medicina®™, 
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ey paia Manranicanno da Aelian 
Quadro 3. Mecanismos de d 


to 


Volta às etapas iniciais de desenvolvimento 


Regressão emocional. Comporta-se como criança. Revela 
| dependência e fragilidade 
Mecanismo do qual o inconsciente lança mão para 
Negação lidar com o sofrimento. Substitui a realidade por 
| uma ilusão desejada 
É a substituição do afeto presente na situação 
pela busca por explicações lógicas e coerentes. 
Racionalização Permite ao indivíduo cumprir as prescrições 
médicas. Os afetos reprimidos podem se 
manifestar com outros sintomas 
Fonte: Mello Filho", 
Queixas do paciente 


Uma doença específica muitas vezes determina padrões 
de reação ou comportamentos nos doentes. Conhecer es- 
ses padrões é obrigatório para o especialista, pois facilita 
seu trabalho. Um ambulatório, onde se acompanham pa- 
cientes com limitações crônicas e progressivas, nunca será 
um lugar em que a alegria e a felicidade estarão presentes, 
no máximo será um ambiente de controle emocional cons- 
tante. Cada especialidade tem seu tipo de paciente, com 

íveis reações e comportamentos específicos. A escolha 
da especialidade é de responsabilidade do médico; o co- 
nhecimento das reações possíveis de um ser humano ao li- 
dar, ou não, com limitações crônicas e debilitantes tam- 
bém o é. É preciso ter cuidado, pois o homem tende a 
pensar, rotular e colocar seus semelhantes em padrões de 
conduta e comportamento, estabelecendo protocolos ou 
receitas de como lidar com eles. Apesar da falsa sensação 
de segurança, isso não costuma funcionar. Até porque, ape- 
sar de as reações serem idênticas, as histórias de vida e as 
vivências costumam ser muito diferentes. 


Do ambiente 
Condições de trabalho 


Todo ambiente de trabalho médico é estressante nas 
mais variadas intensidade e formas, e suas características 
influem na atividade médica e na relação com os pacien- 
tes. Um plantão de 12 horas é completamente diferente 
de um de 24 ou 36 horas. Quanto mais longo for o plan- 
tão, maior será o custo emocional, mental e pessoal. Isso 
também ocorre em trabalhos diferenciados. O custo pes- 
soal, no que se refere a desgaste físico, é muito maior em 
uma unidade de terapia intensiva (UTI) e em um pron- 
to-socorro que em uma enfermaria ou ambulatório. 

Em uma enfermaria, teoricamente, o paciente tem à 
sua disposição uma equipe médica pelo período de 24 
horas, porém nem por isso essa equipe passa (e não per- 
de) com ele mais do que 30 a 60 minutos por dia, já com- 
putados exames físicos e acompanhamento da evolução. 
Em um pronto-socorro, a necessidade emergencial do 


diagnóstico faz com que a relação médico-paciente seja 
mais específica, o que a torna mais difícil, pois ela deve, 
ao mesmo tempo, ser empática, continente, confortado- 
ra, capaz de estimular a confiança e a segurança no pa- 
ciente, além de tecnicamente precisa. Ninguém consegue 
tudo isso após um estafante plantão de 12 horas. As ne- 
cessidades básicas do médico de sono, alimentação e des- 
canso devem ser pensadas e instituídas”*, 

Existem ainda outros fatores que afetam a relação mé- 
dico-paciente, como a produtividade e a remuneração. A 
baixa remuneração e as exigências dos chamados planos 
de saúde, uma realidade cada vez mais presente no exer- 
cício da profissão, também interferem, como um tercei- 
ro indivíduo, na relação médico-paciente. 

A necessidade de atendimento em massa acaba pre- 
judicando a relação a ser estabelecida. Ninguém adquire 
confiança em um médico com quem fica dez minutos 
conversando. O diagnóstico é possível, mas a qualidade 
da relação é precária. O mesmo se dá com a questão fi- 
nanceira. Muitos médicos tém mais de três empregos, em 
locais distantes uns dos outros, para assegurar um rendi- 
mento mensal mínimo decente e que dé condições míni- 
mas de qualidade de vida e atualização profissional. Ou- 
tros são mal remunerados pelos planos de saúde, que 
pagam em certos casos, por uma consulta médica menos 
do que o valor de uma entrada para cinema. 


Bumout 


A condição de burnout é uma realidade que deve ser 
encarada e combatida por todos, pois afeta não somente 
o médico, mas a relação a ser estabelecida e o paciente, 
em decorrência da falência que causa. Burnout designa o 
que deixou de funcionar por esgotamento de energia e 
tem relação direta com as condições de trabalho, deman- 
das crescentes e poucas recompensas na profissão médi- 
ca”4546, A boa relação com seu paciente pode levar a uma 
satisfação que não resolve o problema, mas compensa em 
parte esse esgotamento e pode ajudar a combaté-lo. 


Equipe de saúde 


Outro fator importante nesta questão é justamente a 
inserção do médico junto aos demais membros da equi- 
pe de saúde que o acompanha, sejam outros profissionais 
da saúde ou até mesmo colegas de profissão. Um ambien- 
te harmonioso é fundamental, por poder interferir no 
aprofundamento, ou não, da relação do médico com o 
paciente, na credibilidade das informações, das ações e 
das condutas tomadas pelo médico. Quando há respeito 
entre as pessoas que estão trabalhando juntas cria-se um 
ambiente de confiança, fundamental para o estabeleci- 
mento dessa relação favorável entre as partes, que pode 
repercutir, de maneira consciente ou não, no paciente. 

Porém, em alguns casos, a equipe pode justamente 
destruir esse trabalho pelas dificuldades de relacionamen- 
to entre seus membros. Tais dificuldades podem surgir 
da comunicação ou da falta dela, que permite a interação 


na busca do entendimento, e da falta de reconhecimento 
recíproco de autoridades, saberes e autonomias frente aos 
pacientes. Em uma relação em que existe desigualdade de 
autoridade, a confiança fica dificil de ser estabelecida”. 


Ambiente físico 


A existência de um ambiente adequado à prática mé- 
dica, permitindo o sigilo, o tratamento adequado e digno 
para os pacientes, é essencial para estabelecer uma boa re- 
lação médico-paciente. É essencial também para que o mé- 
dico possa desenvolver sua capacidade empática, um am- 
biente que lhe provenha condições mínimas de trabalho, 
incluindo conforto, recursos diagnósticos e segurança. 


A atividade médica é estressante. Buscar diagnósti- 
cos e soluções que muitas vezes não são simples nem re- 
solutivas, mas complexas e paliativas, numa relação por 
vezes extremamente complicada por características psí- 
quicas do paciente, faz da profissão um exercício cons- 
tante de cuidados consigo e com o outro”, Algumas me- 
didas podem ser adotadas para facilitar e aumentar a 
satisfação e o bem-estar no dia a dia do médico. 

= Qualidade de vida: os médicos costumam ser os 
primeiros a estimular qualidade de vida em seus pacien- 
tes, mas os últimos a aplicá-la na própria vida. Cuidados 
básicos com a dieta (qualidade dos alimentos e respeito 
aos horários da alimentação), sono (dormir o número de 
horas ideal para cada um, em local adequado e sem estí- 
mulos perturbadores), abolição do tabagismo, diminui- 
ção ou abolição do consumo de álcool e drogas (cada dia 
maior nas escolas médicas e na prática clínica para su- 
portar as condições de trabalho e vida), prática de exer- 
cícios físicos regulares, valorização do convívio social e 
familiar, busca por lazer em atividades simples ou com- 
plexas (incluindo hobbies, leitura, atividades como cami- 
nhadas em trilhas, iatismo, mecânica, artes marciais e ou- 
tras), abolição da automedicação (regra e não exceção 
com a maioria dos médicos) e questionamento das con- 
dições inadequadas de trabalho e remuneração podem e 
devem ser estimulados e colocados em prática. 

= Autoconhecimento: ter noção do que se faz, sente, 
percebe e pensa parece uma tarefa fácil, mas é fruto de 
muito trabalho pessoal. Tende-se ao mínimo esforço, o 
que quer dizer que é buscada a explicação mais fácil, me- 
nos complicada e dolorosa para as atitudes, expressões e 
vivências. Conhecer-se em profundidade é uma tarefa que 
muitas vezes requer o auxílio de outro profissional, um 
psicoterapeuta, que, de maneira isenta e ética, pode pro- 
porcionar essa experiência. Para o médico, acostumado 
à autossuficiência, pode ser extremamente rica a experi- 
ência de ser “cuidado” por outro profissional, abrindo-se 
e revelando-se de forma ampla, sem restrições. Vale lem- 
brar a inscrição na entrada do oráculo de Delfos: “Co- 
nhece-te a ti mesmo”. O homem que se conhece sabe co- 
nhecer melhor os outros. 


1 RELAÇÃO MÉDICO-PACIENTE 


= Conhecer o outro: discutir casos com colegas, dis- 
cutir dificuldades na relação médico-paciente pode ser 
útil e propiciar maior satisfação profissional. Já foram co- 
muns os chamados grupos Ballint, em que se discutiam 
as dificuldades profissionais entre médicos e/ou profis- 
sionais de saúde para alívio das tensões pessoais e gru- 
pais. Saber sobre o funcionamento psíquico, as caracte- 
rísticas de personalidades, os hábitos e comportamentos 
humanos só enriquece e aumenta as possibilidades rela- 
cionais das pessoas, inclusive dos médicos. 

= Reconhecimento das aptidões e dos limites: reco- 
nhecer seus limites e suas aptidões faz parte do dia a dia 
do ser humano, mais ainda do profissional de saúde e do 
médico. O “sacerdócio” médico tem limites. Ninguém se 
torna melhor ao testar a própria capacidade de aguentar 
sofrimento e dor. Saber que sempre há o que aprender, 
não só em termos médicos, mas também humanos, é algo 
que pode enriquecer o convívio com os pacientes. Exis- 
tem pessoas adoecidas dificeis de suportar, porque falam 
muito, pedem muito, reclamam muito etc. Isso não che- 
ga a ser um absurdo ou algo extremamente condenável 
ea ser evitado, desde que se saiba qual o limite do supor- 
tável. É fundamental lidar de forma adequada com ele e 
com o paciente em questão. Ninguém precisa ser violen- 
to, grosseiro ou rude. Sempre existe uma forma de dri- 
blar a situação. Para lidar com os afetos, é imprescindi- 
vel calma. Talvez aí esteja de forma clara o limite de cada 
médico. 

É fundamental reconhecer, ainda, as limitações do ou- 
tro; não exigir dele o que não pode dar também é tarefa 
médica. Isso facilita as prescrições e o acompanhamento. 

Existem, também, os médicos que não suportam dar 
plantão. São aqueles que sofrem um dia antes, no dia e um 
dia depois do plantão. Será que vale a pena tanto sofrimen- 
to para um trabalho específico? Não existe remuneração 
que compense tal sofrimento, nem relação com paciente 
que sobreviva a esse estresse. Saber onde trabalhar e qual 
o limite de trabalho é fundamental para o bem-estar e para 
a saúde física e mental do profissional médico. 


Conclusões 


A boa prática da medicina envolve não apenas conhe- 
cimentos técnicos, mas também a capacidade de se rela- 
cionar. Uma das exigências na formação médica é ter 
curiosidade clínica, aqui também vale a curiosidade por 
fenômenos ligados ao relacionamento humano. Para o 
bom exercício da medicina, é essencial a boa relação mé- 
dico-paciente. Sem ela, os dados obtidos e as propostas 
terapêuticas ficam comprometidos. A relação depende 
mais do médico que do paciente, pois este, por conta de 
seu adoecer, encontra-se limitado. Ter conhecimentos e 
vivências sobre psicologia médica, diferenças culturais, 
comunicação humana, morte, sexualidade, além de qua- 
lidade de vida e trabalho dignos, deve ser a busca cons- 
tante do profissional médico que acredita que uma boa 
relação com seu paciente levam à maior satisfação e me- 
lhor qualidade em sua prática e atividade médica. 
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CLÍNICA MÉDICA œ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


Medicina sem a boa relação com seu paciente pode 
ser comparada à realidade de um professor que não co- 
nhece seus alunos e suas limitações: podem-se dar infor- 
mações, dados, estatísticas, leituras e palavras, mas se esse 
professor não estiver com seus alunos e não os conhecer, 
de que adiantará tudo isso? Será que esse mestre se reco- 
nhecerá e será reconhecido por seus alunos como bom 
professor? Será que ele está, dessa forma, fazendo o que 
lhe cabe? Certamente não, Todos já tiveram professores 
assim e nem se lembram deles. Em compensação, alguns 
fizeram diferença. Os médicos sempre fazem diferença, 
ou deveriam fazer. Se não for assim, qualquer computa- 
dor com algum programa médico de diagnóstico pode- 
ria substituí-los com maior eficiência e rapidez. 


Considerações finais 


O estabelecimento de uma boa e satisfatória relação 
médico-paciente depende essencialmente de três compo- 
nentes básicos e seus atributos (Figura 1): 

= Médico: capacidade empática; estabelecimento de 
comunicação eficiente; conhecimento dos vários aspec- 
tos culturais e socioeconômicos presentes; boa formação, 
especialmente em psicologia médica; saber escutar seus 
pacientes; autoconhecimento; e intimidade com temas 
como morte e sexualidade. 

= Paciente: reconhecer características próprias do 
adoecer e da psicologia do indivíduo. 

= Ambiente: ambiente de trabalho médico e quali- 
dade de vida dignos. 


E Figura 1. Relação médico-paciente. 
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Introdução 


A história clínica (ou anamnese) é, na maioria das 
vezes, O primeiro contato do paciente e seu médico. A 
anamnese visa orientar o raciocínio do médico para diag- 
nósticos e prognósticos possíveis, assim como definir a 
terapéutica mais adequada. Além disso, a maneira como 
essa história é obtida pode ajudar a consolidar a relação 
entre o médico ¢ seu paciente, pelo interesse que o médi- 
co demonstra, pelo cuidado nos termos empregados etc. 

O raciocínio diagnóstico, o cuidado do médico por 
seus pacientes, a avaliação cuidadosa de diversos aspec- 
tos do espectro saúde-doença tornam o profissional mé- 
dico insubstituível. A capacidade de raciocínio, a organi- 
zação das prioridades, a escolha dos caminhos a serem 
trilhados no processo diagnóstico e terapéutico são qua- 
lidades praticamente impossíveis de serem reproduzidas 
por máquinas, por maior que seja o arsenal tecnológico 
à nossa disposição. 

Talvez a função mais importante da anamnese seja a 
obtenção de dados para estabelecer um raciocínio diag- 
nóstico, que guiará todos os caminhos diagnósticos e te- 
rapéuticos a serem seguidos. 


História Clínica e Raciocínio 


O raciocínio diagnóstico 
Raciocínio hipotético-dedutivo 


A maneira como o cérebro desenvolve raciocínios ló- 
gicos com base nos dados que aparecem em uma anam- 
nese tem sido chamada de raciocínio hipotético-deduti- 
vo, em que hipóteses são constantemente formuladas ¢ 
procura-se obter os dados para confirmá-las ou refutá- 
-las, em um processo de dedução. Essa é, na maioria das 
vezes, a técnica utilizada pelos profissionais de saúde para 
o diagnóstico de seus pacientes. A partir de um roteiro 
mínimo, as perguntas fluem de maneira natural, buscan- 
do o aprofundamento da queixa e o descarte ou a confir- 
mação de hipóteses já formuladas. 

David Sackett', em seu livro sobre epidemiologia clí- 
nica, explica essa técnica. De uma maneira quase intuiti- 
va, o médico lança mão dessa estratégia para estabelecer 
diagnósticos. A experiência clínica e o conhecimento mé- 
dico agregado durante os anos de prática vão aperfeiçoan- 
do esse modo de desenvolver e elaborar diagnósticos. Se 
observarmos as relações pessoais e profissionais à nossa 
volta veremos isso ser usado em vários aspectos da socie- 
dade. Ao levar o carro para o mecânico porque a direção 
está “puxando” mais para um lado, o mecânico já formu- 
la algumas hipóteses (desalinhamento, problemas com 
amortecedor etc.) e vai fazendo perguntas que ajudam 
no diagnóstico (“passou por algum buraco? Quando foi 
a última vez que alinhou os pneus?”). A mesma coisa fa- 
zem as mães (não médicas e médicas) com seus filhos: “— 
Mamãe, estou com dor de barriga..”, “ — O que você co- 
meu hoje, meu filho?” 

É claro que, quanto maior nossa experiência, mais di- 
retas serão nossas perguntas e menos tempo será neces- 
sário para formular hipóteses plausíveis. Ao conhecer mais 
doenças, a queixa de meu paciente me fará pensar em di- 
versos diagnósticos possíveis e, também graças a esse 
maior conhecimento, ficará mais fácil formular pergun- 
tas que me aproximarão mais do diagnóstico. 


Esse processo é extremamente dinâmico, e novas hi- 
póteses vão sendo feitas com base nos dados obtidos. Mes- 
mo durante a realização do exame clínico, esse processo 
não é interrompido, pois novas hipóteses podem ser fei- 
tas a partir de achados, suscitando novos caminhos diag- 
nósticos. 

Essa abordagem diagnóstica deve basear-se em dois 
eixos principais: 

1. A exploração da queixa (ou queixas) inicial, com 
interrogatório detalhado. 

2. A utilização de um pensamento epidemiológico, 
em todos os momentos, considerando as doenças mais 
prevalentes no segmento populacional específico do pa- 
ciente. 

Muitas vezes, no afã de fazer diagnósticos dificeis, ne- 
gligenciamos as doenças mais comuns. Devemos ter em 
mente que sempre é mais provável vermos manifestações 
raras de doenças habituais que apresentações típicas de 
doenças raras. 

Um grupo de pesquisadores fez duas pesquisas, a pri- 
meira com médicos formados e a segunda com estudan- 
tes de medicina. Na primeira pesquisa, médicos de fami- 
lia e internistas foram filmados consultando pacientes 
com diagnósticos conhecidos (pericardite, úlcera duode- 
nal, neuropatia periférica e esclerose múltipla). A primei- 
ra hipótese diagnóstica foi gerada, em média, 28 segun- 
dos após ouvir a queixa principal e a hipótese correta foi 
feita após 6 minutos, em média (o índice de acerto foi de 
75% dos diagnósticos), sendo formuladas em torno de 
5,5 hipóteses por paciente. Ao mesmo tempo que gera- 
vam possibilidades diagnósticas para esses pacientes, os 
médicos faziam perguntas e examinavam os pacientes 
para ir descartando e mantendo a sua lista em torno de 
três hipóteses principais, a qualquer momento da entre- 
vista’. 

Na outra pesquisa, o mesmo tipo de paciente foi con- 
sultado por estudantes de medicina de vários anos e a 
mesma estratégia hipotético-dedutiva foi usada por es- 
tudantes, mesmo pelos do primeiro ano, sendo as dife- 
renças entre estudantes e profissionais formados quanti- 
tativas e não qualitativas. Quanto mais experientes os 
médicos, mais cedo as hipóteses são formuladas e os da- 
dos de história e exame clínico obtidos são mais perti- 
nentes”, 

Além do raciocínio hipotético-dedutivo, outras “téc- 
nicas” de aproximação do diagnóstico podem ser usadas, 
como o reconhecimento de padrões, o uso de fluxogra- 
mas ¢ o que chamamos, por falta de um termo melhor, a 
“técnica da exaustão”. 


Reconhecimento de padrões 


Muitas vezes, o diagnóstico é feito por que reconhe- 
cemos um determinado padrão na apresentação da doen- 
ça. Exemplo clássico são as lesões de pele, nas quais a ex- 
periência do médico é crucial, e as lesões são comparadas 
com um “banco de lesões” que esses especialistas têm ar- 
mazenado em seu cérebro. 


2 HISTÓRIA CLÍNICA E RACIOCÍNIO DIAGNÓSTICO 


Não só aspectos visuais são reconhecidos, mas qual- 
quer sentido pode ser estimulado para realizar diagnós- 
ticos, por exemplo, o odor inconfundível de melena, o 
timbre de voz de pessoas com hipotireoidismo, a palpa- 
ção de gânglios abdominais em “saco de batatas”. 

Esse reconhecimento de padrões pode ser a explica- 
ção para o tal “olho clínico” que médicos mais experien- 
tes parecem ter. Um jeito um pouco diferente de andar, a 
maneira de apertar a mão ou se levantar da cadeira, a ca- 
racterística palpatória de determinada massa desperta a 
lembrança de uma situação já vivida, prontificando a for- 
mulação de hipóteses mesmo com poucos dados de his- 
tória ou do exame clínico. Apesar disso, muitas vezes, mé- 
dicos experientes não conseguem estabelecer essa relação 
de causa-efeito e não conseguem explicar para alunos ou 
médicos em treinamento por que pensaram em determi- 
nada hipótese e por que fizeram aquelas perguntas em es- 
pecífico. 

Outros exemplos são a marcha característica das pes- 
soas com doença de Parkinson, o aspecto esbugalhado 
dos olhos na exoftalmia de Graves, o odor que pacientes 
em cetoacidose diabética exalam etc. 


Método do fluxograma 


Essa técnica baseia-se na realização de etapas prede- 
terminadas de perguntas ou exames, cujas respostas ou 
exames levam a essa ou àquela situação, fazendo um en- 
cadeamento de perguntas e condutas a serem tomadas 
que vão guiando o profissional até o diagnóstico final (ou 
determinada conduta). 

Esse método é bastante útil para pessoas com pouca 
experiência clínica, ou quando outros profissionais da 
saúde devem tomar decisões, por exemplo, enfermeiros 
fazendo triagem de pacientes que devem ou não ser en- 
caminhados à sala de emergência. Outra situação em que 
essa técnica deve ser usada é em salas de emergência, onde 
a padronização de condutas é muito importante para uni- 
formização e tomada imediata de decisões. Pode, ainda, 
ser útil em pacientes com doenças raras. 

Essa técnica não deve ser usada de maneira rotinei- 
ra, pois grande parte dos pacientes têm vários sintomas, 
o que dificultaria a escolha do fluxograma mais adequa- 
do, ou tém sintomas não contemplados. 

Outro nome para essa técnica é árvore diagnóstica. 


Método da “exaustão” 


Esse era o método usado na maioria das escolas mé- 
dicas. Alunos eram treinados para fazer, após uma histó- 
ria o mais completa possível, múltiplas questões abordan- 
do, de maneira sistemática, os órgãos e sistemas, assim 
como antecedentes pessoais, hábitos e vícios. Por exem- 
plo, ao chegar o momento de perguntar sobre o sistema 
digestório, o aluno faria todas as perguntas pertinentes a 
esse sistema, desde a boca (“sente adequadamente o gos- 
to?” “tem dor para mastigar?” “costuma ter problemas 
nos dentes?”) até o ânus (“tem dor para evacuar?” “sai 
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sangue durante as evacuações?”, “tem prurido anal?”). 
Esse roteiro deveria ser aplicado a todos os pacientes, in- 
dependentemente de suas queixas ou características epi- 
demiológicas. Após essa série de perguntas, o exame clí- 
nico também seguiria um roteiro preestabelecido, sendo 
o mais completo possível, de novo independente da quei- 
xa do examinado. 

A lógica por trás desse método é que, mesmo algo 
que no momento da história parecesse irrelevante, esta- 
ria registrado na história e, se em algum momento achás- 
semos essa informação importante, ela estaria registrada. 
A partir dessa completa anamnese e do exame clínico 
completo, as hipóteses diagnósticas seriam formuladas e 
os exames complementares seriam solicitados. 

É claro que, por mais completa que seja a história, ela 
necessariamente deixará de contemplar um ou outro dado, 
pois é impossível perguntar tudo para todos os pacien- 
tes, assim como o exame completo nunca será absoluta- 
mente completo, sempre algo ficará faltando. Essa tenta- 
tiva de ser o mais completo e abrangente possível fazia, 
também, com que histórias clínicas feitas pelos alunos 
durassem muito tempo, às vezes horas, tornando-se um 
fardo para ambos, entrevistado e entrevistador. Esse mé- 
todo não leva em conta as características próprias de cada 
pessoa, suas queixas específicas e o impacto dessas quei- 
xas no seu dia a dia e, por isso, não deve mais ser utiliza- 
do. Interessante notar que mesmo médicos treinados nes- 
se método raramente (ou nunca) o utilizam, fazendo uso 
de técnica mais instintiva e natural, que é o raciocínio hi- 
potético-dedutivo. 


O poder diagnóstico da anamnese e do 
exame clínico 


Vários estudos comprovaram o poder da anamnese 
e do exame clínico em estabelecer diagnósticos. Mesmo 
com todo o avanço tecnológico em exames de imagem 
ou de biologia molecular, por exemplo, o uso da capaci- 
dade de raciocínio do médico é mais poderoso para es- 
tabelecer diagnóstico, prognóstico e plano terapêutico 
para a maioria dos pacientes e dos lugares de atendimen- 
to médico. 

Em um estudo inglés, Sandler* mostrou que, ao final 
da história clínica, o diagnóstico correto foi feito em 56% 
dos casos e, em 73% dos pacientes, o diagnóstico corre- 
to foi feito após história e exame clínico. Estudo seme- 
lhante feito em São Paulo por Bensefior et al.’ obteve re- 
sultados semelhantes. Avaliando pacientes que procuraram 
ambulatório de Clínica Médica em Hospital Universitá- 
rio, Benseflor observou que a anamnese isolada foi capaz 
de levar a 78,1% dos diagnósticos feitos, após o exame 
clínico foi possível fazer mais 11,9% dos diagnósticos e 
os 10% restantes foram feitos após analisar os resultados 
dos exames complementares solicitados. 

Qualquer que seja o método empregado para a rea- 
lização da anamnese, e geralmente mesclamos diferentes 
técnicas, ao final, devemos formular hipóteses diagnósti- 
cas que guiarão a realização dos exames complementares 


(ou propostas de tratamento) para os diagnósticos finais. 
Mais que simplesmente listar as hipóteses, é interessante 
listar os problemas de saúde encontrados, com suas res- 
pectivas propostas de intervenção/acompanhamento. 
Muito mais que somente identificar e tratar as queixas 
apresentadas pelos pacientes, também é função do médi- 
co identificar precocemente doenças com potenciais de 
intervenção precoce, identificar fatores de risco para doen- 
ças mais prevalentes, assim como hábitos potencialmen- 
te nocivos e propor intervenções para essas alterações. 

Assim, ao final da história, o médico deverá: 

1. Reunir os sintomas e sinais apresentados pelo 
paciente e formular as hipóteses diagnósticas corres- 
pondentes, assim como as estratégias diagnósticas e de 
intervenção. 

2. Decidir o que deve ser feito para buscar diagnósti- 
co precoce de doenças que estejam ainda em fase pré-clí- 
nica, assintomática (“rastreamento”), no caso de doenças 
em que esteja comprovado que o diagnóstico nessa fase 
e consequente tratamento beneficiarão o paciente, Por 
exemplo, solicitar a dosagem do colesterol sérico em um 
paciente de 50 anos, ou solicitar uma mamografia em 
uma mulher de 55 anos, para diagnóstico precoce de 
câncer de mama. 

3. Identificar o que deve ser proposto para aquele 
determinado paciente para manter e promover sua saú- 
de. Por exemplo, identificar um indivíduo sedentário e 
propor uma estratégia para iniciar atividade física. 


Estrutura da anamnese 


Além da história clínica em si, outros elementos da 
anamnese trazem dados importantes para a construção 
do raciocínio diagnóstico. 

A primeira parte é a identificação, na qual anota-se 
dados importantes do paciente, como nome e idade. Na 
sequência, anotamos a fonte das informações e a confia- 
bilidade, partindo depois para a queixa e sua duração. 

Logo após a anotação da queixa, iniciamos a história 
clínica, seguida de interrogatório sobre órgãos e sistemas 
e os antecedentes (pessoais e familiares). Os hábitos (no- 
civos ou benéficos) desse paciente também devem ser 
anotados (Quadro 1). 





Identificação 

Em uma primeira consulta, além da obtenção dos 
dados importantes para a construção do raciocínio diag- 
nóstico, a identificação serve também como um primeiro 
contato, deixando o paciente um pouco mais à vontade 
antes de relatar suas queixas. Serve como um “quebra- 
-gelo”. 

Além do nome, perguntamos ao paciente sua idade, 
o sexo, sua origem étnica, sua profissão, local de nasci- 
mento e procedência atual, sua religião, grau de escolari- 
dade e estado civil. 

= Sexo e idade: sexo e idade são fundamentais para 
situar a pessoa em estratos epidemiológicos, já delimitan- 
do alguns acometimentos mais comuns a esses grupos ¢, 
também, sugerindo possíveis condutas para rastreamen- 
to de doenças e medidas de promoção de saúde. 

= Etnia: em um país como o Brasil, a miscigenação 
torna dificil estabelecer com tranquilidade a origem étni- 
ca de várias pessoas, confundindo às vezes o raciocínio 
diagnóstico. Mais do que confiar na sua avaliação visual, 
é fundamental inquirir ao paciente quanto às suas origens 
étnicas, pensando em possíveis doenças mais comuns em 
determinados grupos (anemia falciforme em afro-des- 
cendentes, talassemia em oriundos de países mediterra- 
neos, doença celíaca em judeus etc.). Vale a pena lembrar 
que, no Brasil, temos pouquíssimos estudos clínicos com 
grupos étnicos, e a maioria das descrições sobre variações 
étnicas vêm de publicações de países europeus ou da Amé- 
rica do Norte, dificultando a sua utilização no Brasil (por 
exemplo, a maior incidência de hipertensão arterial em 
afro-descendentes foi muito estudada nos Estados Uni- 
dos, mas não temos dados brasileiros sobre isso, muito 
menos sobre a influência da miscigenação). 

= Profissão: a exposição profissional deve sempre ser 
considerada. Associações entre grupos profissionais e 
doenças estão muito bem estabelecidas, e esse dado pode 
facilitar muito o raciocínio. Não basta perguntar a pro- 
fissão ou em que ramo produtivo o paciente trabalha, mas 
precisamos saber mais detalhes de sua vida profissional 
para poder avaliar possíveis riscos (se é secretária, quan- 
tas horas em média passa digitando? Se é trabalhador da 
indústria, qual o grau de exposição a irritantes respirató- 
rios ou substâncias carcinogênicas?). 

a Procedência: em um país de dimensões continen- 
tais, é muito importante conhecermos a origem geográ- 
fica de nosso paciente, assim como os locais por onde mo- 
rou em sua vida. Esse dado, aliado ao conhecimento de 
algumas doenças mais prevalentes nas regiões do país 
(principalmente doenças infectocontagiosas), pode tam- 
bém facilitar a elaboração do raciocínio diagnóstico. Além 
disso, saber sobre recentes viagens pode nos ajudar, quan- 
do estamos suspeitando de doenças contagiosas, por exem- 
plo região Norte e malária, região Centro-Oeste e febre 
amarela, 

= Religião: apesar de raramente ser fator de risco para 
doenças (lembrar que alguns ritos religiosos pedem o 
consumo de substâncias com potencial tóxico), a relação 
das pessoas com seus grupos religiosos pode influir no 
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processo saúde-doença, por facilitar ou dificultar a toma- 
da de medicamentos ou limitar o uso de determinados 
procedimentos diagnósticos ou terapéuticos. 

= Estado civil: é importante aqui descrever não a si- 
tuação legal da pessoa, mas sim sua situação real, se tem 
companheiro estável ou não, quantas pessoas compõem 
o núcleo familiar. 

= Escolaridade: o conhecimento da escolaridade pode 
nos auxiliar na escolha de como perguntar ou relatar fa- 
tos a nossos pacientes. É obrigação do médico usar lin- 
guajar acessível aos pacientes e, eventualmente, esse co- 
nhecimento sobre a escolaridade nos faz mais cuidadosos 
para escolher termos e expressões que melhor explicarão 
© que queremos transmitir. 


Fonte da história e confiabilidade 

Na maioria das vezes, ao fazer a anamnese de adul- 
tos, o próprio paciente é a fonte da história, mas em al- 
gumas situações, outra pessoa pode ser a fonte dos da- 
dos, por exemplo, o caso de pessoas muito doentes e 
enfraquecidas, que não conseguem nem falar adequada- 
mente, ou pessoas com confusão mental. Outras vezes, 
ainda, o médico e o paciente não falam a mesma língua, 
necessitando de um tradutor. 

Quer seja a própria pessoa a relatar, quer seja seu fa- 
miliar ou acompanhante, deve-se sempre registrar a con- 
fiabilidade dos dados obtidos (“História relatada pelo 
próprio paciente, bom informante”, “história obtida atra- 
vés de filho que não mora com a mãe”). 


Queixa principal (ou queixas) e duração 

Após os dados da identificação, deve-se perguntar ao 
paciente o motivo que o trouxe para atendimento médi- 
co. Muitas vezes, o paciente vai relatar sintomas como o 
motivo de sua vinda (por exemplo, tosse e febre, ou ton- 
tura, ou ainda dor de cabeça), outras vezes, preocupações 
(quer parar de fumar, quer emagrecer, quer saber se a saú- 
de está em ordem) ou, ainda, procura atenção médica por 
encaminhamento (avaliação de risco pré-operatório, ava- 
liação de alterações de exames diagnósticos). 

Essa parte da anamnese deve ser bem curta, e serve 
mais como o título de um capítulo que como um resumo 
da história. Pode ser escrita tanto com o linguajar habitual 
como em termos médicos. Não deve ser escrita como diag- 
nósticos, pois a essa altura ainda não se tem um diagnós- 
tico preciso. Evitar por exemplo “enxaqueca há um dia”, 
preferindo usar “dor de cabeça (ou cefaleia) há um dia”. 


História da moléstia atual 

Após o registro da queixa principal, iniciamos a his- 
tória do paciente, que deve possibilitar um aprofunda- 
mento da queixa (ou queixas), assim como fornecer da- 
dos relevantes obtidos durante essa conversa. 

Deve-se perguntar (e registrar) sobre o início dos sin- 
tomas, como evoluíram e como estão no momento, o apa- 
recimento de outras alterações no período, de maneira 
meticulosa, perguntando e esclarecendo todos os deta- 
lhes pertinentes. 
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Apesar de ser relatada pelo paciente, a história é cole- 
tada pelo médico e por ele deve ser anotada, seguindo uma 
ordem cronológica e procurando dar sentido e encadea- 
mento aos fatos. É interessante que o observador faça suas 
anotações após ouvir a história. Com isso, consegue-se dar 
uma ordenação cronológica mais pertinente, além de po- 
der esclarecer pontos obscuros, tornando a história mais 
clara e linear para quem for lê-la. Além disso, o hábito de 
primeiro ouvir e perguntar e depois anotar, apesar de en- 
compridar um pouco a entrevista, permite que o obser- 
vador concentre-se mais no que está sendo falado e pro- 
picia um contato visual constante, o que pode ajudar a 
verificar informações não verbais (expressões faciais, pos- 
turas) que, de outro modo, poderiam se perder, sem con- 
tar o ganho na relação médico-paciente. 

De modo geral, todos os dados pertinentes à queixa 
principal devem estar nessa parte da anamnese. Além dis- 
so, dados positivos ou negativos, relativos ao órgão ou sis- 
tema investigado a partir da queixa principal, devem ser 
inseridos na história da doença atual. 

Deve-se evitar ao máximo fazer um relato das visitas 
feitas pelo paciente a outros médicos e hospitais (“pas- 
sou com o Dr. X no hospital do bairro Y, sendo medica- 
do com Z”), principalmente se for muito extenso, deven- 
do-se fazer um resumo dessas ocorrências (“procurou 
vários especialistas, sem solução do quadro”, “após pas- 
sar por dois hospitais, foi medicado com o medicamen- 
to W, com melhora parcial”). 

Também devem estar na história possíveis repercus- 
sões da doença atual sobre aspectos sociais, profissionais, 
familiares, psicológicos e espirituais. Perguntar sobre pos- 
síveis limitações de suas atividades por incapacidade ou 
por temores associados à queixa. 

Alguns cuidados a serem tomados: 

1. Use perguntas abertas. Isso permite ao paciente 
discorrer mais espontaneamente, obtendo-se mais deta- 
lhes que poderiam não ser obtidos por perguntas fecha- 
das (preferir: “o que você está sentindo?” ou “descreva 
como é a sua dor” a perguntas fechadas como “sua dor 
é forte ou fraca?” ou “o catarro estava amarelo ou aver- 
melhado?”). 

2. Evite histórias muito longas. Faça uma transcrição 
objetiva e sintética das informações obtidas. 

3. Ordene cronologicamente. 

4. Deixe claras as possíveis relações de causa e efeito. 

5. Escreva de forma legível. Esse é um problema com 
tendência a desaparecer com o uso cada vez maior de for- 
mas eletrônicas de registrar os dados. Lembre-se de que 
é um documento médico, deve ficar claro para qualquer 
pessoa que vá lê-lo, e não só para você. 

6. Não use de maneira exaustiva as expressões “o 
paciente refere” ou “o paciente conta”, bem como a ex- 
pressão “sic”. 


Antecedentes pessoais 

Após a história clínica, vêm as seções que vão colo- 
car em contexto nossos pacientes, ou seja, sua “ficha cor- 
rida” médica, seus potenciais riscos genéticos ou por 


hábitos de vida, as perturbações que o processo saúde- 
-doença causam ou causaram em sua vida, como é sua 
interação com sociedade, família, religião etc. Assim, essa 
ordem não precisa ser estrita, pode (e deve) ser modifi- 
cada conforme as conveniências do entrevistador, rotinas 
do serviço etc. 

Perguntamos sobre os antecedentes médicos de nos- 
so paciente para obter as seguintes informações: 

1. Doenças pregressas (já resolvidas ou em curso) que 
possam ter influência no quadro atual. Especial ênfase 
a doenças prevalentes e que são importantes fatores de 
risco ou de morbidade (depressão, transtornos ansiosos, 
tuberculose, hipertensão arterial, diabetes, dislipidemia). 

2. Medicações em uso, não só as de prescrição, mas 
também as de uso comum (analgésicos, anti-inflamató- 
rios, antialérgicos, descongestionantes, antiespasmódicos, 
anticoncepcionais orais). Não se esquecer de outros trata- 
mentos que poderiam interferir em medicações prescritas 
(chás, remédios naturais, florais). 

3. Procedimentos cirúrgicos e obstétricos, inclusive 
exames de pré-natal, assim como história de traumas, 
com detalhes de tempo de internação, procedimentos re- 
alizados etc. As consultas de pré-natal são, para muitas 
pacientes, as únicas consultas médicas por elas realizadas, 
sendo, por isso, um bom momento para detectar diabe- 
tes, hipertensão, doenças sexualmente transmissíveis etc. 

4. Consultas de rotina para rastreamento de doenças 
prevalentes (incluindo papanicolau e mamografia para 
mulheres). Anotar valores e última vez em que foram re- 
alizados glicemia de jejum e dosagem do colesterol e suas 
frações (ver Capítulo 12, “Promoção da Saúde e Preven- 
ção de Doenças: o Papel da Educação e da Comunicação” 
da Seção Medicina Preventiva). 

5. História vacinal. Adultos também devem ser vaci- 
nados regularmente (antitetânica, antigripal, anti-hepati- 
te B, antipneumocécica, contra sarampo, rubéola e cata- 
pora), dependendo de doenças concomitantes, atividade 
profissional, fertilidade ou presença de comorbidades. 

6. Alergias e intolerâncias a medicações e alimentos. 
Procurar estabelecer vínculos de causa-efeito, mas, mes- 
mo que os dados não sejam concludentes, vale a pena 
deixar o registro (histórias de alergia a dipirona e a peni- 
cilina, por exemplo, muitas vezes, não se sustentam após 
um interrogatório cuidadoso sobre os sintomas apresen- 
tados e a temporalidade). 

7. Hábitos fisiológicos, menstruação (perguntar so- 
bre início das menstruações ¢ aparecimento da meno- 
pausa), hábito intestinal e se houve modificação na atual 
doença. 

8. Perguntar como é o sono, se há ronco, sonolência 
diurna, dificuldade para iniciar o sono, acordar durante 
a noite, insônia. A prevalência de distúrbios do sono é 
elevada e muitos dos problemas clínicos prevalentes são 
influenciados por esse fato. 

9, Perguntar sempre sobre o humor, devido à elevada 
prevalência de depressão. Duas perguntas devem sempre 
ser formuladas: “nas últimas duas semanas, você tem se 
sentido para baixo, deprimido, sem esperança?” e “nas 


últimas duas semanas, você tem sentido pouco interesse 
ou prazer nas coisas?”. 

10. Perguntar sobre a vida sexual. Uma forma de 
perguntar é simplesmente: “Como é a sua vida sexual?”, 

11. Outras informações médicas, pertinentes ou não 
ao caso em questão. 

Lembrar sempre que uma das importantes funções 
do médico é a de educador; portanto, esclarecer sobre dú- 
vidas diagnósticas, nesse momento, também deve fazer 
parte de nossa rotina. 


Antecedentes familiares 

Além do contexto do próprio paciente no processo 
saúde-doença (avaliado nos antecedentes pessoais e há- 
bitos), é importante conhecer sua carga genética, que tan- 
to pode influir no processo atual, como pode ser motivo 
de orientações de saúde. 

Devemos perguntar sobre os pais (se estão vivos, em 
caso positivo, se há doenças com potencial de transmis- 
são genética. Se não, com que idade faleceram e por quais 
motivos), parentes próximos (avós, tios, irmãos), princi- 
palmente no que concerne a doenças prevalentes e com 
hereditariedade (hipertensão arterial, diabete melito, dis- 
lipidemia, doença cardiovascular, cânceres de cólon, mama, 
colo de útero). 

Também devemos conhecer a história da família pró- 
xima em relação a doenças contagiosas, por exemplo, tu- 
berculose, doenças virais de transmissão sexual em par- 
ceiros (hepatites Be C, HIV). 

Histórias alérgicas na família também podem ter im- 
portância no processo saúde-doença (asma, rinite alérgi- 
ca, dermatite seborreica). 


Hábitos e vícios 

Nossos hábitos de vida influenciam muito o proces- 
so saúde-doença, tanto para um lado quanto para outro. 
De novo, além das funções de diagnosticar e propor tra- 
tamentos, é função do médico educar os seus pacientes e 
procurar fatores (principalmente os evitáveis) que pos- 
sam causar morbidade atual ou no futuro. 

Nessa seção, também podemos incluir os ciclos fisio- 
lógicos, como hábito intestinal e ciclo menstrual, mas ge- 
ralmente estão mais bem localizados na história ou no 
interrogatório sobre órgãos e sistemas. 

Assim, devemos, em todas as consultas iniciais, per- 
guntar sobre: 

1. Tabagismo atual ou pregresso. Importante saber 
a quantidade diária de cigarros consumidos e o tempo 
de uso, tanto para fumantes atuais quanto ex-fumantes. 
O tipo de tabaco utilizado também é importante (cigar- 
ros com ou sem filtro, cigarrilhas, charutos, cachimbo, 
fumo de corda, fumo de mascar). Quantifica-se o uso de 
cigarros utilizando a unidade maços/dia/ano (comumen- 
te expressa como maços/ano), ou seja, quantos maços 
de cigarros a pessoa fuma a cada dia, multiplicado pelos 
anos de uso (por exemplo, 10 anos de consumo de um 
maço por dia é igual a 10 maços/ano; 2 maços e meio por 
dia por 18 anos é igual a 45 maços/ano). 
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2. Tabagismo passivo. De difícil quantificação, mas 
reconhecido fator de risco para doenças pulmonares e 
cardiovasculares. Perguntar se existem fumantes em casa, 
se fumam em ambientes comuns, quanto tempo o pa- 
ciente passa diariamente nesses ambientes, se o cônjuge 
fuma no quarto; e se há fumantes no ambiente de traba- 
lho (perguntar sobre ventilação, ar-condicionado etc.). 

3. Consumo de álcool. Diferentemente do uso de 
cigarros, no qual uma quantidade muito pequena já 
aumenta o risco de doenças, o consumo de bebidas 
alcoólicas apresenta possíveis benefícios em pequena 
quantidade e malefícios em quantidades maiores. Assim, 
devemos perguntar sobre a regularidade do consumo, 
a quantidade diária ¢ o tipo de bebida. Usa-se muito a 
expressão “etilismo social”, o que é um erro, pois etilis- 
mo tem definição muito clara, ou pela quantidade de 
álcool ingerida ou pela influência do álcool na vida da 
pessoa. Nesses casos (consumo eventual de bebidas sem 
preencher diagnóstico para transtornos relacionados ao 
álcool), deve-se usar “consumo eventual de bebidas al- 
coólicas” ou expressão similar. 

4. Consumo de substâncias psicoativas (legais ou 
não). Desde tempos imemoriais, a humanidade se serve 
de substâncias psicoativas para diversos fins, incluin- 
do recreacionais e religiosos. Muitas dessas substâncias 
(senão todas) podem causar danos à saúde, além de seu 
potencial de dependência física e psíquica. Mesmo o uso 
eventual dessas substâncias pode causar danos diversos. 
O uso, mesmo recreacional, deve sempre ser perguntado, 
inclusive a frequência e a quantidade. Dentre as subs- 
tâncias mais usadas pelos brasileiros estão a maconha, 
a cocaína (em suas diversas formas) e os anorexígenos, 
assim como as drogas relativamente novas produzidas 
em laboratórios (ecstasy, MMDA, ácido). As drogas mais 
comuns, como maconha e cocaína, já são relativamente 
bem estudadas, e vários de seus danos potenciais conhe- 
cidos, mas drogas novas e de pouco uso tém poucos es- 
tudos de peso realizados. 

5. Atividade física. Deve-se perguntar sobre a prática 
de atividade fisica, tanto no trabalho quanto recreacional 
ou para promoção da saúde. No trabalho, saber quanto 
do tempo é expendido sentado ou com pouca movimen- 
tação, e quanto tempo caminhando ou realizando outras 
atividades (carregar pesos, subir escadas). Anotar tam- 
bém qual a frequência (e duração) diária ou semanal de 
atividades, como corrida, caminhada, natação, bicicleta, 
musculação, dança etc. 

6. Alimentação. Devemos perguntar sobre a fre- 
quência diária de refeições e a qualidade. Exemplo de um 
cardápio-padrão: “café da manhã com um copo de suco, 
café sem açúcar, um pão francês com manteiga e uma 
fruta. Sem lanche pela manhã. Almoço composto por 3 
colheres de sopa de arroz, duas de feijão, geralmente um 
bife (grelhado) ou filé de frango, com poucos legumes 
ou salada, eventualmente frituras, pequena porção de 
doce de sobremesa. À tarde, lanche com 3 a 4 bolachas 
de água e sal e um refrigerante dietético. Ao jantar, sopa 
de legumes ou sanduíche de queijo prato e peito de peru, 


15 





16 


CLÍNICA MÉDICA © ATUAÇÃO DA CLÍNICA MEDICA 


sem maionese. Eventualmente, pula refeições ou substitui 
por “salgadinhos”, menos de uma vez por semana”. Aten- 
ção especial a consumo de frutas e verduras, quantidade 
de frituras, quantidade de fibras solúveis e insolúveis e 
consumo de gordura animal. Verificar também consumo 
regular de alimentos com propriedades funcionais, como 
azeite de oliva, nozes e outras frutas secas, peixes ricos em 
ômega-3 e 6 etc. 

7. Grau de exposição ao sol e uso regular de protetor 
solar. 

8. Grau de exposição a atos violentos e uso de medi- 
das protetoras, como uso de cinto de segurança no carro, 
posse de arma de fogo em casa, envolvimento em ativida- 
des e grupos expostos (torcidas uniformizadas, procura 
de pontos-de-venda e consumo de drogas ilícitas, envol- 
vimento em brigas de trânsito ou de convivências etc.). 

9. Exposição a doenças sexualmente transmissíveis 
e uso de medidas de proteção. Perguntar sobre núme- 
ro de parceiros(as) sexuais nos últimos anos, frequência 
de vezes em que fez sexo sem proteção, práticas sexuais 
habituais e medidas de proteção. Questionar sobre com- 
portamento sexual quando está sob a influência de álcool 
e grau de exposição a riscos nesses momentos. 

10. Frequência de visita ao dentista e medidas toma- 
das nas consultas, assim como frequência de escovação 
de dentes, língua e bochechas. 


História social e familiar 

Nessa parte, fazemos as perguntas necessárias para 
apreender as relações sociais e familiares do paciente, per- 
guntando sobre a situação familiar (quantas pessoas mo- 
ram na casa, qual o grau de parentesco, como é o uso dos 
aposentos da casa, como estão as relações familiares etc.) 
e um pouco sobre a rede de apoio social que essa pessoa 
tem (participação em sociedades, como Rotary, maçona- 
ria, centros comunitários da prefeitura ou ligados a igre- 
jas). As relações sociais e de trabalho também devem ser 
objeto da entrevista, pois muitas vezes as queixas de nos- 
sos pacientes podem ser reflexos de descontentamentos 
no ambiente profissional ou familiar, repercutindo em 
sintomas. Nessa parte, podemos também aprofundar as 
questões sobre a vida espiritual e religiosa do paciente (se 
pertence a alguma religião, como a pratica, qual a fre- 
quéncia de comparecimento a cultos e eventos religiosos, 
crenças religiosas que possam afetar o processo saúde- 
-doença). 

A forma como o paciente se relaciona em seu traba- 
lho, na sociedade ou em família, pode ser determinante 
de problemas atuais ou futuros de saúde. Assim, é inte- 
ressante saber como é sua capacidade de lidar com situa- 
ções estressantes, quais medidas toma para relaxamento, 
como e com que frequência realiza atividades de lazer, 
quantas vezes por ano tira férias, capacidade de lidar com 
problemas etc. 


Interrogatório sobre órgãos e sistemas 
Às vezes inserido logo após a história da doença atual, 
pode também ser a última etapa da anamnese. Seu tama- 


nho vai depender muito da clareza e da precisão da his- 
tória, pois, se foi bem desenvolvida, permitindo a realização 
de hipóteses diagnósticas consistentes, o interrogatório 
pode ser muito curto, só uma complementação. Em ou- 
tros pacientes, principalmente quando a história é curta 
e pouco esclarecedora, um extenso interrogatório se tor- 
na necessário para tornar as hipóteses diagnósticas mais 
concretas. De modo geral, devem-se fazer perguntas so- 
bre alterações nos sistemas e órgãos, principalmente as 
relacionadas temporalmente com a queixa principal. Te- 
nha uma sistemática própria de perguntas para evitar es- 
quecimentos e ser o mais abrangente possível, sem esgo- 
tar sua paciência e a de seu paciente. Abaixo seguem 
sugestões de algumas perguntas a serem feitas no inter- 
rogatório, lembrando que essa lista não deve ser usada de 
forma sistemática. 

= Sintomas gerais e constitucionais: variação do peso, 
alteração do padrão de sono, febre, cansaço, sudorese, al- 
terações do apetite, aparecimento de icterícia, cianose. 

a Pele: aparecimento de manchas, erupções, altera- 
ções da coloração, mudanças nos pélos e cabelos, mudan- 
ças nas unhas, nódulos, úlceras, ressecamentos, pruridos. 

= Sistema nervoso: cefaleia, tonturas, alterações de 
marcha, esquecimentos, parestesias e outras alterações da 
sensibilidade, alterações de força muscular, falta de coor- 
denação motora, paralisias, síncopes, tremores, convul- 
sões. 
= Psiquismo: alterações do humor, aparecimento de 
anedonia, alterações de sono e apetite, irritabilidade, di- 
ficuldade de concentração, agitação motora, astenia, pen- 
samentos repetitivos, ansiedade, medo, apreensão de di- 
ficil controle. 

= Olhos: acuidade visual, uso de lentes corretoras, ci- 
rurgias corretoras, vermelhidão, dores oculares e perior- 
bitais, lacrimejamento, ressecamento, prurido, fotofobia, 
perturbações do campo visual, visão dupla, manchas no 
campo visual. 

= Ouvidos: alterações da acuidade auditiva, zumbi- 
dos, prurido ou dores em canal auditivo, secreção, verti- 
gens. 

= Nariz (e seios paranasais): sangramento nasal, pru- 
rido, secreções, obstrução nasal, desvio de septo, diagnós- 
tico prévio de rinite ou rinossinusite, diminuição ou al- 
terações do olfato. 

= Boca e garganta: alterações do paladar, lesões em 
mucosa oral e língua, dificuldade de fala, sangramentos 
gengivais e gengivites de repetição, uso de próteses den- 
tárias, alterações da salivação, rouquidão e dores de gar- 
ganta, dor à mastigação. 

= Pescoço: aparecimento de caroços, dificuldade de 
movimentação, problemas relacionados à tireóide. 

= Mamas: caroços, nódulos, alteração dos mamilos, 
saída de secreção mamilar (atenção: homens também). 

= Tórax: dores torácicas, traumas, abaulamentos, al- 
terações de pele. 

= Sistema respiratório: dispneia, chiados, tosse, se- 
creção, hemoptise, diagnósticos prévios de tuberculose, 
asma, doença pulmonar obstrutiva crônica. 


= Sistema cardíaco: dispneia de esforços ou de de- 
cúbito, dispneia paroxística noturna, dores precordiais, 
palpitações, sintomas sincopais, edema periférico, medi- 
das anteriores da pressão arterial, diagnósticos anterio- 
res de insuficiência coronariana, sopros cardíacos, febre 
reumática. 

= Sistema digestório: alterações do paladar ou da de- 
glutição, disfagia e odinofagia, azia, queimação retroes- 
ternal, náuseas e vômitos, eructação, regurgitação (rela- 
cionada ou não ao decúbito), intolerâncias alimentares, 
hematémese, sintomas dispépticos, empachamento, alte- 
rações do hábito intestinal, aspecto e coloração das fezes, 
cólicas abdominais, presença de hemorróidas, sangra- 
mento anal, prurido anal, melena, flatulência, puxo, te- 
nesmo, incontinência fecal, diagnósticos prévios de in- 
testino irritável, dispepsia funcional, doença ulcerosa, 
hepatites, colecistopatias. 

= Sistema urinário: alterações do hábito urinário, va- 
riações na quantidade ou coloração da urina, sangramen- 
to urinário, cólicas em flancos e fossas ilíacas, interrup- 
ção da urina, dificuldade para iniciar a micção, hesitação 
urinária, desconforto, disúria, polaciúria, nictúria e noc- 
túria, diminuição do jato urinário, incontinência uriná- 
ria, gotejamento terminal, infecções de repetição. 

= Sistema genital feminino: alterações do hábito 
menstrual, data da última menstruação, sangramentos 
genitais, dismenorreia e tensão pré-menstrual, prurido 
vaginal, úlceras e secreções vaginais, dor às relações se- 
xuais, alterações na libido, alterações no tempo para atin- 
gir o orgasmo (prolongamento ou encurtamento). 

= Sistema genital masculino: feridas, úlceras, secre- 
ção peniana, aparecimento de tumorações testiculares, 
alterações na libido, aparecimento de disfunção erétil, 
prolongamento ou encurtamento do tempo ejaculatório. 

= Sistema vascular: dor ao caminhar, varizes em per- 
nas, edema e alteração na coloração das pernas, palidez 
cutânea, tromboses prévias. 

= Sistema musculoesquelético articular: dores mus- 
culares, cãibras, fraquezas, movimentos involuntários, di- 
ficuldade em realizar movimentos, edemas articulares e 
periarticulares, rigidez articular, rigidez matinal, lombal- 
gia, ombro doloroso, diagnósticos prévios de gota, reu- 
matismo, artrite reumatóide, osteoartrose. Resultados da 
última densitometria óssea. 

= Sintomas endócrinos: polidipsia, polifagia, ema- 
grecimento sem alteração de apetite, intolerância ao frio 
ou ao calor. 

= Outros sintomas: sangramentos fáceis, petéquias, 
infecções de repetição, equimoses, alergias. 

Ao final do interrogatório, sempre fazer perguntas 
abertas que deixem o paciente à vontade para incluir tó- 
picos que ainda não tenham sido abordados ou que ele 
sinta necessidade de aprofundar, como: “Tem mais algu- 
ma coisa que o(a) senhor(a) gostaria de discutir/comen- 
tar?” “Sente algo mais que eu não tenha perguntado?” 
“Algo mais o(a) perturba que o(a) senhor(a) gostaria de 
discutir?” 
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Atenção: a anotação da história é uma fonte impor- 
tante de informações para outras pessoas que também 
vão atender em algum momento o seu paciente e fará par- 
te do prontuário desse paciente. Portanto, deve-se tomar 
cuidado especial ao escrever a história, para que fique le- 
gível e preferencialmente sem o uso de siglas (siglas mui- 
to em uso em um hospital podem ser completamente 
desconhecidas por médicos ou estudantes de outras ins- 
tituições, o que tornará a sua história clínica dificil de ser 
entendida por outros médicos). Além disso, as anotações 
médicas são documentos oficiais e podem ser requisita- 
das em processos judiciais, por isso, além de legíveis, não 
devem conter, sob forma alguma, rasuras. Outro proble- 
ma habitual no preenchimento da história clínica é a au- 
sência da data da observação, inclusive o ano (em hospi- 
tais universitários, boa parte dos atendimentos é feita por 
residentes e alunos que ficam por poucas semanas ou me- 
ses nos estágios e, ao anotarem os dados, podem se es- 
quecer de mencionar o ano em que a observação está sen- 
do feita). 


Retornos ambulatoriais e anotações da 
internação 


Após uma primeira consulta em ambulatório, a gran- 
de maioria dos pacientes faz consultas de retorno, tanto 
para avaliação dos exames subsidiários solicitados quan- 
to para avaliação do tratamento proposto e acompanha- 
mento das doenças crônicas. Se nessa primeira consulta 
fizemos uma avaliação exaustiva de sua queixa atual, de 
seus problemas de saúde e de seus hábitos (prejudiciais 
ou benéficos à manutenção do bem-estar físico e psíqui- 
co), nas consultas subsequentes verificaremos os trata- 
mentos propostos, a adesão a esses tratamentos, novas 
queixas que surgiram, aparecimento de efeitos secundá- 
rios ao tratamento proposto etc. 

As rotinas de cada serviço variam, mas, de forma ge- 
ral, as anotações de retorno ambulatorial devem conter 
alguns dados que são comuns. Uma boa anotação deve- 
rá ter inicialmente a data da observação, a identificação 
do paciente e, após a identificação, a lista dos diagnósti- 
cos (atuais, pregressos ou ainda sob investigação) e me- 
dicação em uso. 

Na sequência, pergunta-se (e anota-se) como foi a 
evolução sintomática do paciente desde a última consul- 
ta, se houve aparecimento de novos problemas, como foi 
a aderência ao tratamento proposto, aparecimento de 
efeitos colaterais, consultas com outros profissionais e 
suas conclusões etc. Após essa conversa, devemos exami- 
nar o paciente, anotar o exame clínico e, então, verificar 
os exames subsidiários solicitados, anotando-os. 

Se, após essas etapas, novas hipóteses forem feitas, 
também deverão ser anotadas e, por último, deve-se tra- 
çar o plano terapêutico e o diagnóstico, finalizando com 
nome legível e assinatura. 

É interessante ter, dentro da rotina dos serviços, al- 
gum lugar para anotar, de forma bem evidente e de fácil 
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acesso, os exames preventivos e vacinações realizados, 
além dos resultados, favorecendo lembrar-se de quando 
solicitá-los novamente. 

Em pacientes internados, também devemos seguir 
rotinas que facilitem o preenchimento e permitam, mes- 
mo numa olhada rápida, obter o máximo de informa- 
ções. Deve-se seguir um roteiro de anotações semelhan- 
tes, incluindo data, identificação do paciente, há quanto 
tempo está internado, Se for paciente internado em uni- 
dade intensiva ou de enfermarias cirúrgicas, anotar tam- 
bém há quantos dias está nessa unidade e qual o dia de 
pós-operatório, se for o caso. 

Em seguida, devemos anotar os diagnósticos e pro- 
blemas desse paciente, as medicações em uso ¢ as medi- 
das fisiológicas feitas no período (diurese, variação da 
pressão e da temperatura, balanço hídrico e eletrolítico, 
dentre outros) quando pertinentes. 

Em pacientes conscientes e que se comunicam, ano- 
tar como passou desde a última observação, prestando 
atenção a sintomas (já existentes ou novos), estado de hu- 
mor etc. À seguir, fazer e anotar o exame clínico, regis- 
trando depois os resultados dos exames laboratoriais so- 


licitados e de possíveis consultas realizadas, finalizando 
com suas impressões diagnósticas e condutas a serem to- 
madas. 
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Introdução 


No desenvolvimento do raciocínio diagnóstico, o exa- 
me clínico é um complemento importante para a anam- 
nese (em algumas instâncias pode até ser a parte mais im- 
portante do diagnóstico). Tradicionalmente realizado 
após a obtenção dos dados da anamnese, às vezes o exa- 
me clínico pode preceder a história (vide consulta der- 
matológica). Prefere-se o uso do termo “exame clínico” 
em vez de “exame físico” para evitar a divisão cartesiana 
entre corpo e mente, 

Muitos dos dados do exame já são obtidos na entra- 
da do paciente na sala (ou na entrada do médico no 
quarto do paciente), mas a maior parte dessas informa- 
ções é colhida de forma sistemática após a história clí- 
nica. A forma de andar e se levantar da cadeira, a forma 
de olhar e manter o contato visual, o cuidado no se ves- 
tir e se pentear são dados que já vão sendo “computa- 
dos” pelo cérebro para depois serem integrados nas hi- 
póteses diagnósticas. 

O exame clínico é um passo muito importante da 
consulta médica, pois além de fornecer mais dados para 
o raciocínio diagnóstico também estreita o contato entre 
médico e paciente. É comum ouvir pacientes reclaman- 
do do fato de seus médicos não os examinarem, o que 
os deixam inseguros quanto às condutas tomadas por 
estes profissionais. 

Essa etapa da consulta médica pode ser um momen- 
to muito delicado, pois o paciente tem de tirar (total ou 
parcialmente) suas roupas diante de uma pessoa que, 
muitas vezes, está conhecendo naquele momento. Assim, 
cabe ao profissional evitar ao máximo piorar a sensação 
de desconforto. 





Exame Clínico E 


José Antonio Atta 


O ambiente deve ser o mais confortável possível, de 
preferência com temperatura controlada e iluminação 
adequada. O exame deve ser feito em uma maca ou no 
leito hospitalar, sempre com lençóis limpos ou, de pre- 
ferência, com lençóis de papel descartável. Lembre-se 
também que o ambiente deve ser o mais silencioso pos- 
sível, pois muitos dos dados do exame são obtidos com 
ausculta. 

Deve ser tomado cuidado especial para assegurar o 
máximo de privacidade nesse momento. Assim, a porta 
do consultório deverá ser fechada ou até mesmo tranca- 
da, e caso o paciente esteja sendo examinado em quarto 
coletivo, providencie biombos ou outras formas de iso- 
lar mais o ambiente. 

No consultório, a maca deve estar posicionada para 
que o exame seja feito da maneira mais confortável tam- 
bém para o examinador, havendo amplo espaço para que 
o mesmo se posicione e se movimente sem ter seus mo- 
vimentos reduzidos. Dá-se preferência a examinar o pa- 
ciente pelo seu lado direito, devendo a maca ser adequa- 
damente posicionada (Figura 1). 





E Figura 1. O ambiente para exame deve ser iluminado, estando a 
maca posicionada de tal forma que o médico possa se posicionar à 
direita do paciente. 
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Ao examinar um paciente, lembre-se que você pode 
estar muito familiarizado com todo o procedimento, mas 
seu paciente provavelmente não. Assim, é importante ex- 
plicar cada manobra conforme elas são realizadas, solici- 
tando a colaboração do paciente de forma clara e completa 
(“agora respire fundo e solte o ar pela boca, repetidamen- 
te”, “vou apertar o seu abdome, você vai sentir um pouco 
de desconforto”, “caso doa, avise-me”). Em pacientes com 
necessidades especiais, ofereça auxílio nas mudanças de 
posição ou para descer e subir da maca, e também per- 
gunte qual a melhor posição para o exame (às vezes o pa- 
ciente prefere a posição semi-sentada ou até a sentada). 

Respeite a privacidade de seu paciente. A maioria das 
pessoas não fica confortável quando está desnuda na fren- 
te dos outros. Assim, procure manter as partes do corpo 
que não estão sendo examinadas naquele instante cober- 
tas com lençóis; sempre feche a porta, coloque biombos 
ou divisórias quando for examinar pacientes em enfer- 
marias etc. 

Quão completo deve ser o exame do paciente? Se 
todas as etapas do exame clínico conforme descritas em 
livros de semiologia fossem realizadas, o procedimento 
todo demoraria provavelmente horas, sem acrescentar 
substancialmente à capacidade diagnóstica. Por outro 
lado, dados importantes para o diagnóstico podem ser 
perdidos quando o paciente é examinado de mancira 
superficial e alguns dos dados obtidos no exame clínico 
podem ter importância no diagnóstico precoce de doen- 
ças rastreáveis. 

Como regra básica, deve-se proceder a um exame mi- 
nimo em todas as consultas iniciais, estendendo-se par- 
ticularmente nos órgãos e sistemas com alterações detec- 
táveis já na história. Por exemplo, em um paciente com 
queixa de diarreia aguda sem febre, o exame clínico do 
tórax e dos pulmões pode não ter todas as etapas realiza- 
das pois pouco acrescentará ao diagnóstico, mas o exame 
do abdome deve ser o mais meticuloso possível, seguin- 
do todas as etapas. 


Exame clínico mínimo 


Qual o mínimo a ser examinado em um paciente? No 
caso de pacientes assintomáticos, que vêm a uma consul- 
ta de rotina, poucas manobras do exame clínico têm ca- 
pacidade de detectar doenças precocemente e de ter um 
impacto na sobrevida, como a medida da pressão arterial 
e, em homens magros acima de 50 anos, a palpação do 
abdome para pesquisar aneurisma aórtico. No entanto, é 
importante considerar que a realização do exame tem um 
potencial mínimo de dano ao paciente e que pode trazer 
muitos outros benefícios, dentre eles o fortalecimento da 
relação médico-paciente. 

Assim, um roteiro mínimo de exame deve incluir uma 
avaliação geral quantitativa e qualitativa, além de um exa- 
me básico do tórax e pulmões, do coração, do abdome e 
dos membros. 

Lembre-se sempre que, devido à sua importância epi- 
demiológica e o impacto na saúde pública, a medida da 


pressão arterial deve ser obrigatória em toda consulta mé- 
dica. A medida da pressão deve ser feita com o máximo 
de rigor técnico para evitar erros diagnósticos (superes- 
timar ou subestimar a pressão real do paciente). De for- 
ma geral, medir a pressão de forma correta ou de forma 
inadequada demora quase o mesmo tempo, não se justi- 
ficando a falta de rigor técnico. Alguns cuidados devem 
ser tomados, como colocar o manguito no braço sem a 
manga da camisa (muitas vezes não é necessário tirar toda 
a camisa, pode-se tirar somente a manga do braço a ser 
medido). O manguito deve sempre ficar posicionado de 
forma que não seja preciso colocar o estetoscópio entre 
a pele e o manguito, e que sua borracha esteja bem posi- 
cionada sobre a artéria. Além disso o paciente deve estar 
sentado com as costas e os pés apoiados, sem que as per- 
nas estejam cruzadas (Figura 2). 

Para facilitar o exame, procure examinar primeiro o 
paciente sentado, observando o máximo de dados nessa 
posição (exame geral, exame da cabeça, do pescoço e do 
tórax). Depois, solicite ao paciente que se posicione em 
decúbito dorsal (ou reclinado, se não for possível) e exa- 
mine o restante do tórax, coração, abdome e membros. 

Na avaliação geral, verifique o estado geral e nutri- 
cional, o estado de coramento das mucosas, a presença 
de cianose e icterícia e o estado de hidratação. Afira o peso 
e a altura, a pressão arterial, a frequência cardíaca e res- 
piratória e, se necessário, a temperatura (Figura 3). 

Ao examinar o pescoço, verifique massas, gânglios e 
palpe a tireoide (Figura 4). 

No exame do tórax e dos pulmões, verifique assime- 
trias e cicatrizes. Caso a queixa do paciente não seja res- 
piratória, proceda à ausculta, preferencialmente em pon- 
tos do tórax anteriores e posteriores (Figura 5). 

No exame do coração, a ausculta dos cinco focos deve 
sempre ser realizada (Figura 6). 

Quanto ao abdome, observe a forma e a presença de 
cicatrizes. Ausculte os quatro quadrantes, percute os hi- 
pocôndrios (para determinar o tamanho do figado e do 





E Figura 2. A medida da pressão arterial deve ser feita em toda con- 
sulta, usando as técnicas adequadas. 
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E Figura 5. A ausculta do tórax posterior deve ser feita em pontos 
simétricos para permitir comparações. 


baço), palpe os rebordos e depois o abdome todo (Figu- 
ra 7). 

Verifique edemas nas pernas e nos pés, observe a pi- 
lificação e os pulsos periféricos (pulsos radiais e pediosos 
— se normais, poucas chances de ter alterações significa- 
tivas nos outros) (Figura 8). 

Outras etapas do exame clínico devem ser realizadas 
caso alterações da história, antecedentes específicos ou 
mesmo alterações do exame clínico orientem o aprofun- 
damento do exame. 

O objetivo dessa proposta de exame clínico é orien- 
tar os examinadores quanto ao mínimo que deva ser fei- 
to no exame do paciente e que ainda possa oferecer bons 
dados. Obviamente, outras pesquisas bem conduzidas 
guiam modificações nessas rotinas. 


3 EXAME CLÍNICO 
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E Figura 4. No exame do pescoço, verifique as cadeias ganglionares, 
assim como os vasos (jugulares e carótidas) e a tireoide. 


i 








| 





l 






th 


Ih 








PPP? Tre 
"teen 


| 





— — — 
— — 
— - ro 
— * rea 
— — 
—s were 
raa sat — 
es —— 
— — —⸗ 
= = 
— — — mn 
= — 
O eee 
a — 
— 
— 
— 
— 
ea 


| 


H 


| 





E Figura 7. Ao examinar o abdome, certifique-se de que os braços 
do paciente estão ao longo do corpo, permitindo maior relaxamento da 
musculatura abdominal. 
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E Figura 8. A palpação das artérias principals deve sempre ser feita, 
sobretudo, em pacientes com risco aumentado de desenvolver doença 
cardiovascular. 


Retornos ambulatoriais e evolução de 
pacientes internados 


Após a consulta inicial, mais completa e extensa, os 
pacientes geralmente retornam em novas consultas, para 
avaliar resultados de exames e o sucesso da terapêutica. 
Nesses retornos, deve-se sempre reexaminar o paciente. 
Se na primeira consulta o exame foi mais extenso, pois é 
quando se aprofundam as queixas e se realizam as etapas 
do exame “mínimo”, nos retornos o exame pode ser mais 


curto, sempre reexaminando os órgãos afetados e reali- 
zando as etapas do exame mínimo. Novas queixas devem 
sempre ser investigadas. 

Deve ser tomado cuidado especial em pacientes com 
diagnóstico ainda não estabelecido. Esses pacientes de- 
vem sempre ser reexaminados com bastante cuidado, à 
procura de novos dados que possam ajudar a esclarecer 
os problemas. 

No caso de pacientes internados, devem ser seguidas 
as mesmas rotinas para o exame diário (ou com frequén- 
cia diferente, se as circunstâncias exigirem). Se o pacien- 
te não tiver restrições à movimentação, examine-o sen- 
tado e deitado, realizando as etapas do exame e, de 
maneira mais focada, observando os órgãos e sistemas 
pertinentes ao motivo de sua internação. 


Considerações finais 


Em todas as consultas (mesmo as de retorno) exami- 
ne o paciente, ao menos para medir a pressão arterial e 
observar o órgão ou sistema acometido. 

Meça adequadamente a pressão e respeite os pudo- 
res do paciente. Se o diagnóstico não estiver firmado, sem- 
pre reexamine o paciente de forma minuciosa. 
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Introdução 


Clínica médica, no Brasil, também conhecida co- 
mo medicina interna (do inglês — internal medicine), é a 
especialidade médica que trata de pacientes adultos, nas 
esferas pública e privada, nos três níveis de atuação do 
sistema de saúde (primário, secundário e terciário), em 
especial nos dois últimos, na prevenção de doenças e na 
promoção da saúde. 

De acordo com a Wikipédia, clínicos cuidam de pes- 
soas com processos multissistêmicos, indiferenciados, em 
ambulatórios ou sob internação hospitalar, sendo funda- 
mentais no ensino e na pesquisa. 

Para o American College of Physicians (ACP), clíni- 
cos são especialistas que aplicam conhecimento cientifi- 
co e experiência cumulativa prática para o diagnóstico e 
tratamento de adultos, desde a manutenção da saúde até 
a reabilitação de condições complexas, de modo empáti- 
co. São competentes para lidar com todo tipo de situação 
que seus pacientes adultos apresentem, buscando solu- 
ção de problemas, com base nas melhores evidências. 

Hoje reconhecida e considerada uma especialidade, 
foi durante muito tempo, enquanto persistia a divisão en- 
tre físicos e cirurgiões, a essência cognitiva da medicina. 
Com a intensificação da divisão técnica do trabalho, di- 
versas especialidades clínicas nasceram de seu campo de 
conhecimento, origem da expressão “mãe de todas as es- 
pecialidades”’. 
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A palavra clínica vem do grego klíne, que significa 
“leito”, “cama”. Médico se dizia iatrós, e klinikós era o mé- 
dico que atendia os doentes acamados. “Médico”, do la- 
tim medicus, provém de medeor, derivado do verbo gre- 
go medeo, que significa “cuidar de alguém”. 

A clínica médica, tal como a conceituamos hoje, nas- 
ceu na Ilha de Kós, na Grécia, com Hipócrates, há 2.500 
anos. Foi ele o introdutor da anamnese como etapa ini- 
cial do exame médico. Com ele nasceu a observação cli- 
nica, compreendendo a história da doença, que leva a pes- 
soa a procurar o médico e o exame físico do paciente em 
seus menores detalhes, em busca de dados para a elabo- 
ração do diagnóstico e do prognóstico”, 

O cuidado ao paciente é o principal atributo do cli- 
nico, que deve obter uma história precisa e relevante do 
paciente; priorizando a coleta de dados que levem a uma 
hipótese diagnóstica satisfatória, por meio de busca ati- 
va de informações mais complexas; oportunamente pro- 
curar e obter dados de fontes secundárias, como familia- 
res, prontuário e demais membros da equipe de saúde; 
realizar exame físico rigoroso, voltado para as queixas do 
paciente e para suas condições clínicas, sendo capaz de 
identificar as principais alterações com as manobras pro- 
pedéuticas pertinentes; em todos os cenários de atendi- 
mento (ambulatorial, domiciliar, hospitalar); sintetizar 
dados da anamnese, exame físico e laboratoriais, definin- 
do as questões de saúde mais relevantes para o paciente; 
formular diagnósticos diferenciais e plano terapéutico ba- 
seados em evidências; reconhecer mudanças na evolução 
do quadro clínico e reformular hipóteses diagnósticas 
compatíveis; reconhecer situações clínicas complexas, que 
se desviem dos padrões mais comuns e que exijam toma- 
das de decisão mais elaboradas; realizar os procedimen- 
tos invasivos mais comuns, bem como manejar suas com- 
plicações; tomar decisões baseadas nos resultados dos 
testes diagnósticos mais comuns, compreendendo a pro- 
babilidade pré-teste dos exames e suas especificidades; to- 
mar decisão baseada em recursos de propedéutica com- 
plementares mais complexos; reconhecer situações de 
urgência e emergência, iniciando o cuidado e estabiliza- 
ção do paciente; reconhecer situações nas quais deva pro- 
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curar por auxílio e supervisão; propor condutas de cará- 
ter preventivo e fornecer orientações ao pacientes para o 
autocuidado; adquirir autonomia no manejo das condi- 
ções clínicas ambulatoriais mais prevalentes; personali- 
zar o cuidado e adaptá-lo de acordo com as preferências 
do paciente e suas condições gerais de saúde; referenciar 
o paciente ou contra referenciá-lo, de acordo com o tipo 
de cuidado necessário, tendo em vista os cenários de aten- 
ção e suas complexidades (primário, secundário e terciá- 
rio); compreender a fisiologia e a fisiopatologia das 
condições médicas comuns, diagnosticando-as e tratan- 
do-as em ambulatório, emergências, na promoção da saú- 
de, em unidade de terapia intensiva, enfermaria; reconhe- 
cer as condições clínicas raras e os pacientes portadores 
de múltiplas comorbidades. 

Do clínico espera-se que execute o redesenho de pro- 
cessos e sistemas de prestação de cuidados para melho- 
rar o atendimento, reconhecendo que a qualidade da 
atenção em saúde não depende unicamente do conheci- 
mento e das habilidades de um médico, mas do trabalho 
coordenado e padronizado de uma equipe de funcioná- 
rios e profissionais. 

O clínico deve ser hábil na busca de informações pu- 
blicadas em fontes diversas e seguras, assimilando e co- 
locando-as em prática, de acordo com as evidências. A 
medicina baseada em evidências é o hábito disciplinado 
em que se aplicam as provas de mais alta qualidade, ob- 
tidas a partir do método científico, para tomar decisões 
médicas sobre estratégias diagnósticas ou terapêuticas. 

Implementar mudanças nos processos de cuidados e 
adaptar novos conhecimentos e técnicas nos processos de 
saúde, o que inclui ensinar membros mais jovens da pro- 
fissão, bem como engajar-se em aprendizagem colabora- 
tiva com outros profissionais. Esse elemento destaca a 
importância de ver o microssistema clínico como uma 
organização de aprendizagem. 

De acordo com a Mayo Clinic, ao clínico compete 
cuidar de pacientes com sintomas indefinidos e queixas; 
coordenar o cuidado aos pacientes sob responsabilidade 
de equipes cirúrgicas ou outros especialistas; promover 
rastreamento preventivo com base em evidências; cuidar 
colaborativamente de pacientes cronicamente enfermos 
nas diferentes etapas de sua doença e gerenciar o cuida- 
do de pacientes hospitalizados. 

E quais são as funções do médico clínico, com espe- 
cialidade geral na sociedade, no século XXI? Para os mem- 
bros da Câmara Técnica de Clínica Médica do Conselho 
Federal de Medicina e organismos internacionais são ser- 
vir como referência dos membros da equipe da atenção 
primária, como primeira etapa tanto no sistema público 
como suplementar de saúde, reduzindo custos, sem per- 
da de efetividade; assumir responsabilidade pelo cuida- 
do intra-hospitalar, considerando que nas próximas 
décadas 80% das internações hospitalares serão prove- 
nientes das unidades de emergência; liderar o processo 
diagnóstico, resgatando a capacidade de entrevistar, com- 
preender e elaborar plano terapêutico, centrado na reali- 
dade do paciente; formar preceptores para o sistema de 


saúde. Nem um estudo é suficientemente consistente para 
prever, com exatidão, o tempo de duração de uma con- 
sulta. Cada paciente, cada médico e cada situação reque- 
rem duração específica. 

Os locais de atuação do clínico são as enfermarias ge- 
rais, enfermarias especializadas, unidades de emergência, 
unidades de cuidados intensivos, ambulatórios gerais, de 
cuidados perioperatórios, internações e cuidados domi- 
ciliares de níveis secundário e terciário, unidades de cui- 
dados paliativos, hospitais de ensino e universitários, ges- 
tão pública e privada de saúde, centros de pesquisa. 

Nos últimos anos, houve um extraordinário avanço 
em várias áreas da Medicina, tanto no entendimento da 
fisiopatologia como nos métodos de diagnóstico e no tra- 
tamento de diversas doenças. A aids deixou de ser uma 
doença invariavelmente fatal e passou a ser uma doença 
crônica que exige acompanhamento rigoroso. Houve gran- 
de aumento de sobrevida com os novos medicamentos 
para vários tipos de câncer. Muitos portadores de doen- 
ças genéticas chegam à idade adulta, vivendo de modo 
pleno. Várias doenças passaram a ter como tratamento 
anticorpos monoclonais que, muitas vezes, atuam neu- 
tralizando mediadores inflamatórios ou bloqueando re- 
ceptores específicos. Os métodos de diagnóstico por ima- 
gem oferecem informações cada vez mais detalhadas, 
chegando muitas vezes ao nível molecular. Entretanto, a 
Medicina continua a ser, e provavelmente sempre será, 
uma profissão em que o conhecimento científico e a com- 
petência técnica do médico devem estar associados a uma 
profunda visão humanista, ética e de compromisso com 
o paciente. Além disso, a possibilidade que o médico tem 
de utilizar sua capacidade de pensar, perguntar, ouvir, 
sentir, olhar, tocar e examinar o paciente é o instrumen- 
to diagnóstico (e muitas vezes terapêutico) mais podero- 
so de que dispõe, e os estudos realizados, mesmo os mais 
recentes, confirmam essa ideia'’. O médico, ele próprio, 
tem um poder diagnóstico maior que a tecnologia hoje 
disponível para esse fim. A tecnologia de apoio diagnós- 
tico fornece ao médico informações cada vez mais valio- 
sas, desde que utilizadas com inteligência, critério e, so- 
bretudo, a partir dos dados científicos que demonstrem 
sua utilidade em cada situação clínica*. Para a utilização 
correta de todo o arsenal diagnóstico, o médico tem que 
ter experiência e conhecimento para formular correta- 
mente as hipóteses diagnósticas. De fato, Claude Bernard, 
considerado o pai da fisiologia moderna, dizia que “quem 
não sabe o que procura, não entende o que encontra”. 

Nesse início do século XXI, a prática clínica tem mu- 
dado muito e deve mudar muito mais ainda. Não se con- 
cebe mais um médico que se preocupe apenas com o 
diagnóstico e as propostas de tratamento das doenças 
diagnosticadas. Essas atividades constituem o núcleo fun- 
damental da prática do clínico, entretanto, os aspectos 
ligados à promoção da saúde, à prevenção e ao diagnós- 
tico de doenças que ainda não se manifestaram e a preo- 
cupação com a prevenção de sequelas, a reabilitação e a 
reintegração ao trabalho e à vida social são também ati- 
vidades essenciais de um médico competente. 


A própria concepção de saúde tem se aperfeiçoado 
nos últimos anos. A tradicional definição de saúde da Or- 
ganização Mundial da Saúde, afirmando que “saúde é o 
bem-estar físico, psíquico e social e não apenas a ausén- 
cia de doença”, precisa ser ampliada. Deve passar a ser o 
bem-estar físico, psíquico, social e também ambiental e 
incluir a qualidade de vida, a capacidade de as pessoas in- 
teragirem e viverem em sociedade. Em uma sociedade em 
que, felizmente, as pessoas vivem cada vez mais, 0 con- 
ceito de saúde, e isso é essencial para os idosos, tem que 
incluir qualidade de vida, autonomia e independência. A 
saúde não pode ser medida mais como ausência de doen- 
ças. Um idoso pode ter várias doenças ou comorbidades, 
todas adequadamente controladas, sentir-se com boa qua- 
lidade de vida e ter autonomia, estando, portanto, com 
muita saúde. Saúde, portanto, implica também a possi- 
bilidade de a pessoa ter uma interação adequada com sua 
família, sociedade e meio ambiente, inclusive ter a capa- 
cidade de atuar na melhora das condições sociais e am- 
bientais. Trata-se de uma perspectiva “social” e “ecológi- 
ca” da saúde, muito discutida atualmente. 

Nos últimos anos, os tratamentos melhoraram; os 
diagnósticos são feitos em fases mais precoces, favorecen- 
do a cura. No entanto, deve-se cuidar para evitar um novo 
fenômeno: os diagnósticos desnecessários frutos de ras- 
treamentos não indicados e os impactos negativos de um 
exame, com resultado insatisfatório no humor e qualidade 
de vida das pessoas, mesmo que sem evidências cientifi- 
cas que comprovem seu real significado. 

A preocupação com a qualidade de vida, e não ape- 
nas com a duração da vida, é um aspecto fundamental do 
conceito de saúde. Nesse sentido, o médico deve voltar 
também sua atenção para os chamados “sintomas meno- 
res”, que, com frequência, pioram muito a qualidade de 
vida do paciente, mas sem significar riscos de complica- 
ções graves, internações ou morte. Dores em partes mo- 
les, dispepsia, cefaleia crônica, lombalgia crônica, sinto- 
mas ansiosos ou depressivos estão entre os problemas 
mais comuns em um ambulatório ou consultório de clí- 
nica médica. Prejudicam muito a vida das pessoas e me- 
recem atenção e conhecimento profundos de como en- 
caminhá-los adequadamente. 

O conhecimento científico crescente e a democratiza- 
ção do acesso à informação, principalmente com a rede 
mundial de computadores, permitindo a qualquer médi- 
co acessar fontes de informação médica de boa qualidade, 
também estão revolucionando a prática profissional. O mé- 
dico deve saber como obter e selecionar as informações re- 
levantes para resolver os problemas de seus pacientes e ter 
clara visão de que, se utilizar as melhores evidências cien- 
tíficas disponíveis, poderá cuidar muito melhor deles**, 
Entretanto, não existe conflito entre as evidências cientifi- 
cas, por um lado, e o conhecimento de fisiopatologia e a 
experiência clínica, por outro. Todos esses aspectos da ex- 
periéncia e da prática médica tém de estar combinados. O 
cuidado a cada paciente será melhor quanto mais for ba- 
seado nas melhores evidências científicas disponíveis”. To- 
davia, existem limites a essa afirmação, principalmente por- 
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que muitas das perguntas que os clínicos fazem no seu dia 
a dia ainda não foram ou talvez não sejam submetidas a 
uma pesquisa sistemática. Muitos dos pacientes reais não 
preenchem os critérios de inclusão dos estudos em que os 
médicos brasileiros se baseiam para tratá-los. Assim, mui- 
tas decisões médicas são exclusivamente baseadas na intui- 
ção, na experiência clínica e no conhecimento de semiolo- 
gia, fisiopatologia e da história natural das doenças. 

É cada vez mais evidente que a maioria das doenças 
humanas se enquadra no modelo de “multicausalidade”. 
Tais condições têm uma determinação multifatorial, que 
inclui fatores genéticos, do desenvolvimento, psicológi- 
cos, familiares, sociais, comportamentais, ambientais, ge- 
rados pelas condições de vida e de trabalho, hábitos e es- 
tilo de vida e acesso aos serviços de saúde. Todos esses 
aspectos devem ser pesquisados pelo médico para o cor- 
reto diagnóstico, para propor o adequado tratamento e 
garantir máxima adesão. 

É preciso estar sempre presente a concepção de que 
o médico deve encarar seu paciente como um todo, uma 
pessoa única, com uma história pessoal, familiar, profis- 
sional e social, com expectativas, medos, esperanças e pro- 
jetos que são singulares, e que a visão humanística, o 
compromisso, a compaixão e a responsabilidade são tão 
importantes para um médico competente quanto sua ex- 
periéncia clínica e formação técnica e científica. 

O médico deve ter, também, responsabilidade social 
e exercer, em sua comunidade, um papel de liderança, não 
se conformar com as dificuldades existentes à sua atua- 
ção e à eventual restrição dos recursos indispensáveis a 
um atendimento digno a todas as pessoas, independen- 
temente de condição socioeconômica, gênero ou etnia. 
Como cidadão e como médico, deve ser, também, agen- 
te de transformação social e defender que toda pessoa te- 
nha acesso a um cuidado de excelência a sua saúde. 

Em 1991, Robert e Suzanne Fletcher publicaram um 
editorial na revista Annals of Internal Medicine, intitula- 
do Internal Medicine: Whole or in Pieces, enfatizando al- 
guns argumentos a favor da necessidade de que todos os 
clínicos tenham uma sólida formação geral e continuem 
atualizados nas áreas do conhecimento fora de sua espe- 
cialidade ou subespecialidade’. 

A maioria dos adultos doentes possui mais de uma 
doença. Em enfermarias de clínica médica de hospitais 
universitários, os pacientes têm, em média, cinco ou mais 
diagnósticos diferentes. Pacientes com uma doença úni- 
ca, por exemplo, tireotoxicose ou úlcera péptica, existem, 
mas são mais frequentes aqueles que adoecem em razão 
de múltiplos fatores. 

O diagnóstico diferencial em uma especialidade ou 
subespecialidade inclui doenças fora daquela área de co- 
nhecimento. Um exemplo é a avaliação de um paciente 
com dor torácica atípica, que envolve diagnósticos pos- 
síveis pertencentes a múltiplas especialidades médicas. 

O tratamento de doenças específicas resulta, muitas 
vezes, em interações com outros tratamentos para outras 
doenças ou resulta em complicações em sistemas orgâni- 
cos fora da área de atuação da mesma especialidade. 
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Os pacientes frequentemente procuram ou são enca- 
minhados para especialistas não necessários para o seu 
caso. 

Muitos especialistas atendem muitos pacientes cujo 
principal problema é da área de atuação de outra espe- 
cialidade. 

Para os médicos que se dedicam a áreas específicas da 
clínica médica, não é suficiente a visão geral adquirida na 
Faculdade de Medicina e nos primeiros anos de formação 
como clínicos. Há necessidade de continuar, durante toda 
a vida profissional, a atualizarem-se nos conhecimentos e 
práticas das outras áreas da clínica médica”. 


Aspectos da relação médico-paciente 


Toda pessoa que procura cuidados médicos tem sido 
tradicionalmente chamada de “paciente”, É uma denomi- 
nação semelhante à utilizada em outros idiomas, como na 
língua inglesa (patient). Talvez essa denominação não seja 
a mais adequada, porque paciente, além de significar “aque- 
le que procura cuidados médicos”, significa também “re- 
signado, conformado”, ou “aquele que recebe a ação prati- 
cada por um agente”. Na medicina contemporânea, 
considera-se importante que a pessoa que procura o mé- 
dico busque informações, participe ativamente de seu pro- 
cesso de tratamento, assumindo parte da responsabilidade 
pela manutenção de sua saúde. Entretanto, outras denomi- 
nações, como “cliente” ou “doente”, não são tradicionais na 
nossa cultura e também não são perfeitamente adequadas. 
Portanto, a denominação “paciente”, para designar a pes- 
soa que procura o médico, estando doente ou não, por ser 
o termo tradicional na língua portuguesa, continua a ser 
utilizada. No entanto, vale enfatizar que, na relação médi- 
co-paciente, é muito importante que o paciente seja infor- 
mado e estimulado a ter uma participação ativa na promo- 
ção de sua saúde e em quaisquer procedimentos 
diagnósticos e terapéuticos que se fizerem necessários". 

Desde o primeiro momento do encontro entre o mé- 
dico e o paciente, existem expectativas de ambas as par- 
tes. Loyd Smith Jr. agrupou as expectativas dos pacientes 
em cinco fundamentais": 

O paciente deseja ser ouvido: quem procura o médi- 
co, tem uma história a contar. Frequentemente, não são 
apenas sintomas físicos que levam alguém a procurar o 
médico, mas medos, apreensões, preocupações e tristeza. 
É fundamental ouvir com sincera atenção. Saber ouvir for- 
talece, em muito, a relação médico-paciente, e oferece 
oportunidade para se obter informações e detalhes fun- 
damentais para um correto diagnóstico. Hipóteses diag- 
nósticas são formuladas a partir da forma como o paciente 
fala, e não apenas do que ele diz. O médico deve procurar 
usar da “empatia”, entendida como a atitude de se colocar 
no lugar do outro, imaginar como se sentiria se estivesse 
na situação que está sendo vivida por essa pessoa. O exer- 
cício da empatia é importante não apenas ao ouvir, mas 
quando o médico precisa tomar decisões complexas. Dian- 
te de uma decisão dificil, é importante imaginar quais se- 
riam os seus sentimentos se estivesse na situação do pa- 


ciente. Para que o médico possa conversar de forma 
adequada com seus pacientes, é necessário haver tempo 
suficiente para a consulta médica, e essa tem sido uma 
grande expectativa dos pacientes, muitas vezes frustrada 
por imposições de responsáveis por estruturas públicas e 
privadas de atendimento à saúde que determinam um 
tempo insuficiente para a consulta médica. É impossível 
prever com precisão a duração de uma consulta. Cada mé- 
dico, cada paciente e cada situação são únicos. 

O paciente tem a expectativa de que o médico se in- 
teresse por ele como um ser humano, e não como uma 
doença ou um pedaço do corpo humano: pode parecer 
óbvio, mas com frequência isso é esquecido, principal- 
mente em grandes instituições de saúde. Cada paciente 
tem um nome e também uma história única. É comum 
se ouvir nos corredores, nas enfermarias e nos ambula- 
tórios de grandes hospitais expressões como “o paciente 
do leito X”, “o caso da anemia hemolítica”, “o leito onde 
está o empiema pleural”. As pessoas perdem seu nome, 
sua identidade e passam a ser uma doença, e esse fato, 
para os pacientes, é muito desagradável. Com relação ao 
tratamento, também a expectativa do paciente é que este 
seja planejado tendo em vista não apenas o sintoma ou a 
doença, mas a pessoa, com todas as dificuldades e facili- 
dades que terá para seguir esse tratamento proposto. Deve 
ajustar a terapéutica a cada pessoa e não o contrário. 

O paciente espera que o médico seja competente: o 
bom relacionamento entre o médico e o paciente é mui- 
to importante, mas não é suficiente para o melhor cuida- 
do. O paciente espera um médico com bom conhecimen- 
to e experiência adequada naquela área ou naquele 
procedimento a ser realizado. Espera também um profis- 
sional que seja sincero, que conheça suas limitações e que, 
quando não estiver em condições de fazer o diagnóstico 
ou um determinado tratamento, saiba encaminhar a quem 
tenha condições de fazê-lo. 

O paciente deseja ser informado sobre os diagnósti- 
cos, os procedimentos diagnósticos que devem ser feitos, 
as alternativas terapêuticas que podem ser adotadas. O 
Código de Ética Médica brasileiro"? estabelece claramen- 
te esse direito do paciente e dever do médico, que veda ao 
médico “deixar de informar ao paciente o diagnóstico, o 
prognóstico, os riscos e objetivos do tratamento, salvo 
quando a comunicação direta a ele possa provocar-lhe 
dano, devendo, nesse caso, a comunicação ser feita ao seu 
responsável legal” e “efetuar qualquer procedimento mé- 
dico sem o esclarecimento e o consentimento prévios do 
paciente ou de seu responsável legal, salvo em eminente 
perigo de vida”. Além de ser informado, o paciente deve 
ser esclarecido e consultado sobre procedimentos diag- 
nósticos e terapêuticos que o médico pretende adotar”. 
Existe uma tradição maior em informar os pacientes so- 
bre todas suas condições de saúde em países como Esta- 
dos Unidos e Inglaterra que em países como o Japão. Mui- 
tos médicos acreditam que há diferenças culturais que 
influenciam o desejo das pessoas de obter informações 
sobre suas condições de saúde, em especial em caso de 
doenças que resultarão em morte. No Brasil, demonstra- 


-se, cada vez mais, que o brasileiro deseja ser informado 
claramente sobre sua situação de saúde e sobre as alter- 
nativas terapéuticas. Foi realizado estudo no Serviço de 
Clínica Geral do HCFMUSP, com a aplicação de um ques- 
tionário a cerca de 500 pacientes, com perguntas ligadas 
ao desejo de informação. Noventa por cento das pessoas 
manifestaram desejo de receber informações claras em 
caso de diagnósticos de câncer e síndrome da imunode- 
ficiência adquirida (aids), e esse resultado foi similar a es- 
tudos realizados nos Estados Unidos”, 

O paciente deseja não ser abandonado: trata-se de 
uma expectativa que se torna ainda mais intensa quando 
o paciente é portador de uma doença crônica ou está na 
fase terminal de uma condição como câncer ou enfisema 
pulmonar. O paciente espera que o médico não se preo- 
cupe apenas com o diagnóstico e com os tratamentos que 
possam curar a doença, mas com todos os cuidados que 
ajudem a melhorar sua qualidade de vida e diminuam 
seu sofrimento, culminando em uma morte com o má- 
ximo de dignidade. 

Todas as ações de saúde hoje devem visar não só pro- 
longar a vida dos pacientes, mas melhorar sua qualidade. 
O médico, na sua relação com o paciente, deve sempre 
pensar nesses dois objetivos: viver mais e viver com me- 
lhor qualidade. Deve ser dada atenção especial à diminui- 
ção do sofrimento, aos sintomas que realmente afligem 
o paciente. Deve-se ter grande preocupação em fazer o 
diagnóstico correto, sem esquecer-se de prestar especial 
atenção ao que o paciente realmente sente e necessita na- 
quele momento. Esses cuidados e apoio devem ser esten- 
didos também aos familiares do paciente. Deve conhecer 
e registrar a opinião de seus pacientes sobre suas crenças 
e desejos no final de vida — o testamento vital. 

O especialista em Clínica Médica Geral, bem como 
todos, deve priorizar os interesses do paciente, garantin- 
do sua segurança; comunicar-se de modo efetivo, preser- 
vando a autonomia do paciente, fazendo-o com com- 
paixão e com paixão, empatia e generosidade; precisa 
desenvolver-se para o trabalho em equipe, liderando o 
cuidado, sempre que for o caso; considerando o equili- 
brio e a viabilidade econômica de sua atuação e o custo- 
-efetividade, em consonância com um sistema de saúde 
justo e equânime. 


Princípios de bioética 


O médico, em todo o seu relacionamento com os pa- 
cientes, deve ter sempre presentes aqueles que são consi- 
derados os princípios fundamentais da Bioética moder- 
na: beneficência e não maleficência, justiça e autonomia. 
Tais princípios tornaram-se clássicos a partir da publica- 
ção do livro Principles of Biomedical Ethics, de Tom 
Beauchamp e James Chidress, em 1978". 


Beneficência e não maleficência 


O médico, em todas as suas atitudes, deve sempre 
procurar fazer apenas aquilo que visa beneficiar o pacien- 
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te (beneficência), e sempre evitar qualquer atitude que 
possa prejudicá-lo, causar dano ou piorar suas condições 
de saúde (não maleficência). 


Justiça 


O médico deve fazer o possível para que todos sejam 
tratados com equidade e possam ter acesso a cuidados de 
saúde de qualidade equivalente. Todos os cidadãos têm 
direito de receber cuidados de saúde de excelente quali- 
dade, no sentido humanitário, técnico, científico e ético. 
É óbvio que, para seguir esse princípio, há necessidade, 
muitas vezes, de mudanças políticas, sociais, culturais e 
da estrutura dos serviços de saúde. Não significa deixar 
de observar as necessidades específicas e considerar as 
evidências científicas. Ser justo é encontrar o equilíbrio 
que satisfaz ou sacrifica, por igual, sem deixar resíduos de 
insatisfação. É importante que os médicos tenham clara 
a importância de ser, como profissionais e cidadãos, tam- 
bém agentes que contribuam para essas mudanças. 


Autonomia 


O médico deve respeitar os desejos do paciente, in- 
formá-lo e consultá-lo sobre tudo o que diz respeito a sua 
saúde, diagnósticos, prognóstico, procedimentos diag- 
nósticos e terapéuticos. 

Respeitar a autonomia do paciente não implica, no 
entanto, uma atitude passiva do médico, de deixar exclu- 
sivamente ao paciente a carga de todas as escolhas entre 
as opções possíveis de procedimentos diagnósticos e de 
tratamento, como tem sido, com frequência, a prática de 
muitos médicos em alguns países. Ao assumir o cuidado 
de um paciente, o médico deve sempre propor a solução 
que considera a melhor possível e discutir essa alternati- 
va claramente com o paciente e, após ciência e concor- 
dância deste, com os familiares. Em tais circunstâncias, é 
necessário que o médico acredite que realmente aquela é 
a melhor opção. O médico deve, nesse sentido, adotar 
uma postura ativa, dialogando, explicando, esperando o 
tempo suficiente para a compreensão do apresentado, ou- 
vindo. Entretanto, caso o paciente opte por outra solu- 
ção, apesar de não ser a preferida pelo médico, este deve 
respeitar tal decisão, desde que não contrarie seus prin- 
cípios, conhecimento científico e ética. 

A Lei Estadual n. 10.241, de 17 de março de 1999, do 
Estado de São Paulo, conhecida como “Lei Mário Covas”, 
dispõe sobre os direitos dos usuários dos serviços e das 
ações de saúde no Estado, e estabelece, por exemplo, em 
seu artigo 2º (VI) que, entre outros, são direitos dos usuá- 
rios dos serviços de saúde no Estado de São Paulo “rece- 
ber informações claras, objetivas e compreensíveis sobre 
hipóteses diagnósticas; diagnósticos realizados; exames 
solicitados; ações terapéuticas; riscos, benefícios e incon- 
venientes das medidas diagnósticas e terapéuticas pro- 
postas; duração prevista do tratamento proposto”. O mes- 
mo parágrafo dessa lei (VII) estabelece, também, que é 
um direito do usuário dos serviços e ações de saúde no 
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Estado de São Paulo “consentir ou recusar, de forma li- 
vre, voluntária e esclarecida, com adequada informação, 
procedimentos diagnósticos ou terapéuticos a serem nele 
realizados”. 

A visão tradicional da relação médico-paciente que 
perdurou por muitos séculos foi a do médico que con- 
versa e examina, depois apresenta o resultado de suas ob- 
servações e dá suas orientações ao paciente e a sua famí- 
lia. Era um comportamento socialmente aceito em 
muitas culturas e que tinha um lado bastante paternalis- 
ta. Na segunda metade do século XX, alguns pesquisado- 
res da relação médico-paciente, como Szasz, Hollander e 
Balint, chamaram atenção para outros papéis importan- 
tes dessa relação’ '$, 

Balint enfatizou” outros aspectos importantes da re- 
lação médico-paciente, que nem sempre eram levados em 
conta pelos médicos: 

1. O médico é também um “remédio” ou “medica- 
mento”. Uma relação adequada do médico com o seu 
paciente resulta em um efeito terapéutico importante, 
sendo muitas vezes a parte mais importante do tratamen- 
to. Essa visão do médico como parte do tratamento evi- 
dencia a natureza dinâmica da relação entre o médico e 
o paciente, que pode ser beneficiado ou prejudicado pela 
forma com que o médico se relaciona com ele, 

2. O médico pode fazer um diagnóstico mais pro- 
fundo de seu paciente, o que inclui uma compreensão 
não apenas da doença, mas da personalidade de quem 
tem aquela doença, de como a doença afeta aquela pessoa 
em especial, das interações do paciente com sua família, 
seu ambiente social e de trabalho, e da possibilidade de o 
médico influenciar todas essas relações. Por outro lado, 
também é importante o reconhecimento de que o pa- 
ciente e tudo o que o cerca influencia, às vezes de forma 
importante, o médico. 

3. O terceiro aspecto da relação médico-paciente en- 
fatizado por Balint é o papel do médico como professor e 
orientador do paciente e de sua família, o que tem, mui- 
tas vezes, um efeito também importante no tratamento 
do paciente. 

Szasz et al.'”"* reconheceram três níveis de relaciona- 
mento entre médicos e pacientes: o primeiro, paternalis- 
ta, em que o médico toma todas as decisões, da mesma 
forma que os pais fazem com uma criança pequena; o se- 
gundo, ainda paternalista, mas já procurando a coopera- 
ção do paciente, como os pais muitas vezes agem com 
adolescentes; o terceiro, baseado em respeito e parceria, 
no qual o médico ajuda o seu paciente a se autoajudar. 

A relação médico-paciente, em muitas situações, tor- 
na-se médico-paciente-família, envolvendo a família nas 
decisões e nos cuidados ao paciente. Essa postura do mé- 
dico é especialmente importante no caso de pessoas com 
doenças crônicas, com limitações ou incapacidades. O 
“cuidador”, geralmente um familiar que convive com o 
paciente, é fundamental para que o paciente receba o me- 
lhor cuidado possível. Nesses casos, é importante uma 
ótima relação entre o médico e o cuidador, que deve ser 


informado, orientado e envolvido nas decisões sobre os 
cuidados a serem adotados. 

Segundo Balint e Shelton, existe a necessidade de re- 
pensar alguns aspectos da relação médico-paciente, a par- 
tir de algumas características de nossa sociedade atual”; 

1. O crescimento do conceito de liberdade individual, 
que teve como um dos resultados a ideia da autonomia 
do paciente em relação a decisões diagnósticas e tera- 
péuticas, como tem acontecido em países como o Brasil, 
com o crescimento da consciência dos direitos da cida- 
dania, com valores como liberdade, autonomia e direito 
a informação. 

2. O enorme desenvolvimento científico da medicina 
nos últimos 100 anos, em especial nas últimas cinco dé- 
cadas, que resultou em grande aumento da possibilidade 
dos médicos de curar, e não apenas cuidar. 

3. As conquistas sociais, que têm feito o atendimen- 
to de saúde de qualidade deixar de ser prestado a uma 
pequena elite e ser considerado um direito de todos os 
cidadãos. O acesso universal aos serviços de saúde foi 
conquistado em vários países, e está previsto na Consti- 
tuição do Brasil e na lei do Sistema Unico de Saúde. 

4, Mais recentemente, o reconhecimento de que os 
recursos para a saúde, mesmo em países ricos, são limi- 
tados, e os médicos devem preocupar-se seriamente com 
os custos de suas decisões. Em países como o Brasil, em 
que os gastos com a saúde são insuficientes e estão muito 
abaixo do realmente necessário, esse problema tem dois 
aspectos: o médico deve ter um papel ativo em defender 
que suas condições de trabalho sejam adequadas, o tempo 
que passa com o paciente seja o necessário para uma boa 
medicina e os recursos diagnósticos e terapêuticos este- 
jam disponíveis para todos os pacientes. Entretanto, deve 
sempre levar seriamente em conta o custo financeiro de 
suas decisões; dentro das melhores opções diagnósticas 
e terapéuticas disponíveis, deve escolher a mais barata; 
solicitar os exames que forem realmente necessários para 
o diagnóstico e acompanhamento do paciente. A respon- 
sabilidade social do médico implica essa dupla atitude: 
defender a disponibilidade de recursos adequados para 
o atendimento a todos os pacientes, mas saber que, em 
qualquer sociedade, há limite de recursos, e uma atitude 
responsável é não desperdiçá-los. 

5. Mudanças sociais e culturais como os novos arran- 
jos familiares, os direitos de uma adequada abordagem 
de indivíduos transexuais, transgêneros, lésbicas, gays e 
bissexuais. 


Considerações finais 


Apesar de todas as grandes mudanças recentes na prá- 
tica da medicina, a atuação do médico deve manter-se 
como tem sido recomendado, já há vários anos: aliando 
a “ciência” e a “arte” da medicina: unindo conhecimento 
científico sólido e preparo técnico constantemente atua- 
lizado a um compromisso com seus pacientes, com res- 
ponsabilidade, dedicação, ética, humanismo e compaixão. 
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Introdução 


No último século, o avanço tecnológico das ciências 
em geral foi inegável e exponencial. Fato que também 
ocorreu no âmbito das ciências da saúde, sobretudo da 
medicina. Nesse sentido, a introdução de tecnologias de 
suporte artificial de vida e medicamentos que podem pro- 
longar a sobrevida de pacientes tem trazido novas pers- 
pectivas de sobrevida e qualidade de vida, mas também 
dilemas éticos para a sociedade, além dos profissionais da 
saúde. Por exemplo, doenças degenerativas, sobretudo as 
neoplásicas, tornaram-se crônicas, haja vista o exemplo 
de pacientes portadores de neoplasia de mama e síndro- 
me da imunodeficiência adquirida, em ambos os casos, 
convivem durante anos com a doença, passando por pe- 
ríodos de recidiva/agudização, além de esquemas tera- 
péuticos específicos. 

Esse mesmo raciocínio se aplica também às doenças 
de origem cardíaca, respiratória, renal, endocrinológica 
e de outros órgãos, que passaram a ter várias opções te- 
rapéuticas avançadas, como diálise e transplantes de vá- 
rios órgãos, além de, ao longo das últimas décadas, apre- 
sentar terapêutica farmacológica (p. ex., carvedilol para 
insuficiência cardíaca) ou recursos complementares (p. 
ex. oxigenoterapia domiciliar para doença pulmonar obs- 
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trutiva crônica), que, de fato, prolongam a sobrevida dos 
pacientes. Dessa forma, o adoecimento e o tratamento se 
caracterizam por perdas funcionais progressivas, com im- 
pacto direto na qualidade de vida de pacientes e familia- 
res responsáveis pelo cuidado. O envelhecimento popu- 
lacional no Brasil e a inadequação dos serviços de saúde 
disponíveis corroboram essa situação. 

O morrer deixou de ser um processo relativamente 
agudo e previsível para se tornar um fenômeno caracte- 
rizado pela cronicidade e pela grande proporção de doen- 
ças com finitude dificil de ser prognosticada e muitas ve- 
zes até imprevisível. Nesse cenário, reflexões sobre a 
qualidade de vida e a alocação de recursos adquiriram 
papel importante na tomada de decisão para a comuni- 
dade médica e para a sociedade em geral. 

Em 2010, a revista The Economist publicou uma ma- 
téria intitulada “The quality of death/ranking of death 
ranking end-of-life care across the world”, demonstran- 
do a preocupação que a sociedade em geral tem com o 
tema de finitude. 

De acordo com a Worldwide Palliative Care Alliance, 
pelo menos 100 milhões de pessoas em todo o mundo 
poderiam se beneficiar da abordagem de cuidados palia- 
tivos anualmente, todavia menos de 8% desses pacientes 
têm acesso aos serviços específicos. 

Os países foram ranqueados por meio de entrevistas 
com médicos e especialistas da área de saúde com a ava- 
liação de quatro categorias: presença de serviços de cui- 
dados paliativos no sistema de saúde, disponibilidade, 
custos e qualidade de cuidado no final de vida. 

Países como Inglaterra e Austrália lideraram o ran- 
king, sendo os melhores países para se morrer; Canadá e 
Estados Unidos ficaram em nono lugar; México, China e 
Brasil ocuparam os 36º, 37º e 38º lugares, respectivamen- 
te, ficando apenas na frente de Uganda e Índia. Posição 
vergonhosa para o Brasil. 

Outra publicação, também recente e interessante para 
fomentar discussões e sugerir políticas públicas, foi o 
“Atlas global de cuidados paliativos”, publicado em 2014. 
Iniciativa valorosa para sugerir políticas públicas de im- 
plementação e desenvolvimento de serviços de cuidados 
paliativos pelo mundo. 


De acordo com a Organização Mundial da Saúde, 
ocorreram aproximadamente 54,6 milhões de mortes no 
mundo em 2011, 66% delas foram causadas por doenças 
não transmissíveis. 

Há estimativas de que 29 milhões de pessoas morre- 
ram de doenças que necessitavam de cuidados paliativos. 
O número estimado de pessoas que necessitariam de uma 
abordagem de cuidados paliativos no final da vida é de 20,4 
milhões, correspondente a 69% de adultos acima de 60 
anos, 25% com idades entre 15 e 59 anos e 6% de crianças. 

O “Atlas global de cuidados paliativos” estabeleceu 
critérios de desenvolvimento dos serviços de cuidados pa- 
liativos nos diversos países e produziu mapas com as se- 
guintes categorias: nivel I - não há registro de serviços or- 
ganizados de cuidados paliativos (Islândia e alguns países 
africanos); nível 2 — países com capacidade para organi- 
zação de serviços organizados (Bolívia, República Domi- 
nicana, Nicarágua, entre outros); nível 3A — países com 
serviços isolados de cuidados paliativos não existe rede 
organizada (Angola, Brasil, Cuba, México, entre outros); 
nível 3B — países com serviços articulados em certa me- 
dida e maior disponibilidade de hospices (Argentina, Al- 
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E Figura 1. Distribuição das maiores causas de morte no mundo em 
2001. 
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E Figura 2. Distribuição das pessoas com necessidade de cuidados 
paliativos no final da vida por idade. 
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E Figura 3. Porcentagem de adultos que necessitaram de cuidados 
paliativos em função da doença de base. 


bânia, Croácia, Portugal, entre outros); nível 4A — serviços 
e rede organizados em estágio preliminar de organização 
(Chile, China, entre outros); nível 4B — serviços e rede or- 
ganizados e interligados (Canadá, Reino Unido, Estados 
Unidos da América, entre outros). 


História 


Certamente, a comunidade manteve sua atenção vol- 
tada a um indivíduo que se encontrava nos seus últimos 
momentos de vida, em seu leito, desde os tempos de pri- 
mórdios da história. Há relatos bíblicos e de outras 
situações isoladas nas quais moribundos foram acompa- 
nhados por familiares ¢ amigos, porém uma forma siste- 
mática de atendimento a esse tipo de paciente só foi des- 
crita durante as cruzadas. Um enfermo naquele tempo, 
na maioria das vezes sem grandes perspectivas de cura 
pela própria condição da época, era abrigado em hospe- 
darias para receber os cuidados, a comida e leito, enfim, 
o conforto oferecido pelos monges religiosos. Esses locais 
eram denominados hospices, de onde se originou o termo 
que atualmente designa não apenas o local de atendimen- 
to aos pacientes fora de possibilidades de terapêutica cura- 
tiva, mas também para indicar a filosofia de atendimen- 
to para esses enfermos que padecem de doenças incuráveis 
e que sofrem de dor somática e de outras naturezas de 
dor, que apresentam uma característica multifacetada. 

O desenvolvimento moderno de cuidados aos enfer- 
mos fora de possibilidade de cura retomou o seu rumo 
no final do século XIX até o final do XX, quando avan- 
çou a expansão global com o esforço notável da Dame 
Cicely Saunders, que fundou o St. Christopher's Hospice 
em Londres, em de 1967, data considerada marco inicial 
dos cuidados paliativos da atualidade. 

Os hospices modernos tiveram o seu início na Fran- 
ça, na cidade de Lyon, em 1842, quando madame Jeanne 
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E Figura 4. Países com serviços isolados de cuidados paliativos. 


Garnier fundou alguns hospices, que eram chamados de 
calvaires. A Irmandade da Caridade Irlandesa inaugurou 
o Hospice de Nossa Senhora (Our Lady's Hospice) em Du- 
blin, em 1879. Na Inglaterra, em East London, foi criado 
o St. Joseph Hospice, que foi a raiz do hospice moderno 
londrino em 1905. Estes dois últimos inspiraram o iní- 
cio, nos Estados Unidos, de cuidados aos enfermos que 
necessitavam de cuidados paliativos, no Calvary Hospi- 
tal, em Nova York, em 1899. Três hospices de origem pro- 
testante surgiram nesse período: Friedensheim Home of 
Rest (posterior St. Colomba's Hospital) em 1885, The 
Hostel of God (posterior Trinity Hospice) em 1891 e St. 
Luke's Home for the Dying Poor em 1893, que atualmen- 
te recebe o nome de St. Luke's Hospital. 

No início dos anos de 1950, Marie Curie Memorial 
Foundation publicou um relatório no qual detalhava a 
importância de dar assistência aos pacientes que sofrem 
de câncer e inaugurou uma série de casas que prestavam 
cuidados a eles. Em 1967, o St. Christopher's Hospice inau- 
gurou uma nova era denominada “movimento hospice”. 

O movimento logo se disseminou; há registro de fun- 
dação do primeiro hospice americano em, 1974, New Ha- 
ven, Connecticut, que oferecia assistência domiciliária 
com uma equipe multiprofissional, porém ainda sem a 
sua retaguarda de leitos. Em 1975, Mount instituiu o pri- 
meiro serviço canadense de cuidados paliativos junto ao 
The Royal Victoria Hospital em Montreal, Canadá. Nes- 
sa época, surgiram literalmente milhares de hospices nos 
Estados Unidos e no Canadá, o que representou o início 
do movimento atual de cuidados paliativos. 


Cenário brasileiro 


No Brasil, desde a década de 1990, há iniciativas iso- 
ladas de serviços e de equipe de interconsultas em vários 
estados. 


Muitos centros de tratamento de dor e de cuidados 
paliativos têm se destacado. Há relato de trinta serviços 
entre hospitais e clínicas no Brasil que apresentam cui- 
dados paliativos como modalidade de atendimento. Es- 
tima-se que existam muito mais serviços que, embora não 
estejam cadastrados, funcionam como tal, pois até o mo- 
mento não há nenhuma forma de regulamentar a situa- 
ção dos que exercem “medicina paliativa” e daqueles que 
se dedicam a cuidados paliativos. 

Uma conquista, apesar de parcial, para os que inte- 
gram cuidados paliativos na sua atividade do dia a dia no 
Brasil foi a Resolução do Conselho Federal de Medicina 
nº 1.805, de novembro de 2006. Além do Novo Código 
de Ética Médica, publicado em 2009 e em vigor desde 
2010, e do reconhecimento da medicina paliativa como 
área de atuação pela Associação Médica Brasileira. 


Definições 


Cuidados paliativos: preconceitos e conceitos 


Preconceitos 

Há grande preconceito em relação à expressão “cui- 
dados paliativos” na sociedade. Muitos profissionais de 
saúde confundem o conceito de cuidados paliativos com 
várias situações que a própria definição nega, como não 
fazer mais nada, deixar com opioide a ponto de ficar tor- 
poroso, deixar morrer e ter pena do paciente. Certamen- 
te, a expressão “cuidados paliativos” não deve ser enten- 
dida assim. 

Atualmente, as condutas em cuidados paliativos tém 
sido bastante específicas e baseadas em evidências cien- 
tíficas. O tratamento do paciente e a atuação da equipe 
que cuida dele são muito ativos, por meio de uma inter- 
disciplinaridade fundamental para a atuação dos cuida- 
dos paliativos. 


Apesar de, no currículo de formação médica no Bra- 
sil, esse assunto ser minimamente abordado, há vários li- 
vros-textos em língua inglesa sobre o tema e vários ende- 
reços na internet para consulta, o que possibilita, 
embora de forma limitada, a aquisição básica do conhe- 
cimento acerca dos cuidados paliativos. 


Definição de cuidados paliativos 

A Organização Mundial da Saúde (OMS), em 2002, 
definiu que cuidados paliativos são uma abordagem ou 
tratamento que melhora a qualidade de vida de pacien- 
tes e familiares diante de doenças ameaçadoras à vida. 
Para tanto, é necessário avaliar e controlar de forma im- 
pecável não somente a dor, mas todos os sintomas de na- 
tureza física, social, emocional e espiritual. Além disso, a 
OMS aponta os princípios fundamentais relacionados ao 
cuidado paliativo: 

= Promover o alívio da dor e de outros sintomas des- 
confortáveis. 

= Afirmar a vida e considerar a morte um processo 
normal da vida. 

= Não apressar nem postergar uma morte. 

= Integrar os aspectos psicológico e espiritual de cui- 
dados do paciente. 

= Oferecer um sistema de suporte que permita que 
os pacientes possam viver o mais ativamente possível até 
a morte. 

= Oferecer um sistema de suporte que permita que 
os familiares possam enfrentar a doença do paciente e li- 
dar com seus próprios lutos. 

a Utilizar abordagem em equipe para focar as neces- 
sidades dos pacientes e de seus familiares, incluindo acom- 
panhamento no luto, se indicado. 

= Melhorar a qualidade de vida e influenciar positi- 
vamente no curso da doença. 

De acordo com a definição e os preceitos definidores 
da prática em cuidados paliativos, a Figura 5 ilustra as 
modalidades de atendimento em função do prognóstico 
estimado dos pacientes avaliados. Cabe ressaltar que os 
limites não são tão precisos na prática, já que as ferra- 
mentas de prognóstico são apenas auxiliadoras na toma- 
da de decisão entre equipe, paciente e familiares. 


A formação em cuidados paliativos 


Diante do paradigma de cuidado proposto na Figu- 
ra 6, acredita-se que os currículos dos estudantes de cur- 
sos voltados para a saúde deveriam abordar o assunto, 
capacitando, dessa forma, os futuros profissionais, inde- 
pendentemente de qual será a especialidade escolhida fu- 
turamente, para o cuidado de paciente em estado grave e 
incurável de doença e para abordagem e suporte a fami- 
liares. 

Com essa proposta, sugere-se um componente cur- 
ricular mínimo, pelo menos para médicos, que englobe 
conceitos de comunicação de más notícias, controle de 
sintomas e utilização de ferramentas que auxiliem no 
prognóstico e na tomada de decisão. 
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Por razões óbvias, há a necessidade de especialistas, 
sobretudo para sintomas de difícil controle, comunica- 
ção de más notícias em situações especiais, além de edu- 
cação continuada das equipes de atenção primária e se- 
cundária em cuidados paliativos. 


Medicina paliativa 


A medicina paliativa é reconhecida como especiali- 
dade médica em vários países europeus, no Canadá e nos 
Estados Unidos. No Brasil, desde 2010, é reconhecida 
como área de atuação pela Associação Médica Brasileira. 

Como definição, trata-se de uma especialidade mé- 
dica cujo foco são pessoas com doenças graves e o prin- 
cipal objetivo é melhorar a qualidade de vida de pacien- 
te e familiares ou, em outras palavras, é o estudo e o 
gerenciamento dos pacientes com doenças ativas, pro- 
gressivas e avançadas, para as quais o prognóstico é limi- 
tado e o foco de atenção é a qualidade de vida. 


Qualidade de vida 


As questões relacionadas à qualidade de vida também 
merecem um detalhamento no contexto dos cuidados pa- 
liativos. 

O conceito de qualidade de vida está relacionado à 
combinação de condições objetivas e à avaliação subjeti- 








E Figura 5. Modalidades de cuidado conforme prognóstico estimado 
em cuidados paliativos. 
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va e de valores pessoais, o que ratifica a definição da OMS. 
Essa definição está alicerçada em aspectos como bem-es- 
tar físico, material, social, produtivo, emocional e cívico, 
além da influência externa. 

Na década de 1990, consolidou-se o conceito de que 
duas vertentes na definição de qualidade de vida — mul- 
tidimensionalidade e subjetividade — são essenciais. A 
subjetividade refere-se à percepção do indivíduo quanto 
ao seu estado de saúde e a aspectos não relacionados a 
ela, dentro do seu universo de cotidiano de vida. A im- 
portância da multidimensionalidade refere-se ao reco- 
nhecimento de que o resultado final da qualidade de vida 
é composto pelos aspectos anteriormente citados. 

Em 1995, a OMS definiu assim qualidade de vida: “a 
percepção do indivíduo sobre a sua posição na vida, no 
contexto da cultura e dos sistemas de valores nos quais 
ele vive, e em relação a objetivos, expectativas, padrões e 
preocupações”. 

Os estudiosos sobre o assunto enfatizam que quali- 
dade de vida deve ser medida pelo próprio paciente, não 
pelo observador. Essa medida pode ser muito útil para a 
adoção de procedimentos relacionados ao tratamento do 
indivíduo doente. 


Controle de sintomas 


Um dos alicerces fundamentais em cuidados paliati- 
vos é o bom controle dos sintomas, Certamente, a dor é 
um sintoma dos mais impactantes na qualidade de vida 
dos indivíduos que se encontram em fase final de enfer- 
midade e de vida, sendo alvo de atenção da área de saúde 
nas últimas décadas. Observa-se a melhoria no controle 
da dor por meio da melhor divulgação e conscientização 
dos profissionais de saúde. Apesar disso, ainda se verifi- 
ca alguma deficiência em tal controle. 

Para assegurar esse controle, a própria OMS sugere 
uma alocação de recursos em conjunção a outros que te- 
nham como objetivo a possível cura e o prolongamento 
de vida. Na atualidade, no Brasil, essa situação ainda está 
atrelada a uma mudança abrupta e difícil para o pacien- 
te e seus familiares. 

Será necessária uma transição que haja a alocação de 
recursos que priorizem o conforto do paciente por meio 
de um controle de sintomas e uma abordagem que pos- 
sa incrementar a qualidade de vida do paciente que se en- 
contra fora da possibilidade terapêutica de cura e que, 
mesmo depois de seu falecimento, teria um acompanha- 
mento nos casos necessários, como o acompanhamento 
dos familiares enlutados. Em um momento posterior, al- 
meja-se um modelo ideal em que a alocação de recursos 
para abordagem paliativa seja iniciada desde o início do 
diagnóstico de uma doença potencialmente progressiva 
e incurável. 

Sintomas como anorexia, caquexia, fadiga, náusea, 
vômito, insónia, obstrução intestinal, ansiedade, depres- 
são, xerostomia, prurido e outros devem ser alvos da aten- 
ção enquanto atende-se os pacientes em cuidados pa- 
liativos. No entanto, muitas vezes, presencia-se os 


profissionais não enxergarem ou não darem conta do nú- 
mero de queixas e alterações de sinais e sintomas que os 
pacientes em cuidados paliativos trazem em uma consul- 
ta. Há necessidade de uma sistematização de atendimen- 
to, para focar a atenção, que deve ser considerada e ela- 
borada para cada tipo de serviço. A utilização de algumas 
escalas de sintomas, como a de Edmonton, poderia guiar 
uma consulta, para que haja menos falhas ao longo do 
período exíguo de uma avaliação. 

A Functional Assesment of Chronic Ilness Therapy 
(Facit) oferece, pela internet, uma gama de escalas de ava- 
liação de sintomas e sua implicação na funcionalidade. 
Elas já são consagradas na literatura médica e nos ensaios 
clínicos desde 1993, no entanto seu uso é questionado no 
cotidiano da prática clínica em razão do volume de ques- 
tionários que se deve preparar, o que dependerá do nú- 
mero de queixas que o paciente apresenta. No entanto, 
pelo menos inicialmente, ter um marco inicial para seu 
acompanhamento seria bastante encorajado. 

A presença do sintoma é certamente uma fonte de 
sofrimento e de angústia no paciente em cuidados palia- 
tivos. Deve-se incluir no tratamento uma estratificação 
do processo de elaboração do plano de cuidados, e a ava- 
liação constitui o primeiro passo que orienta o entendi- 
mento do problema. Desde que a comunicação do pa- 
ciente com os profissionais de saúde seja viável, o que 
nem sempre é a regra — como nos pacientes com demén- 
cia ou tumor de cabeça e pescoço que atinge a laringe -, 
os dados fornecidos pelos doentes são fundamentais para 
a descrição da sintomatologia. 

Em um bom processo de avaliação, é de suma impor- 
tância reconhecer a multiplicidade e a multidimensiona- 
lidade dos sintomas apresentados pelos pacientes. 

Cada pessoa não é simplesmente um ser biológico 
que apresenta sinais e sintomas, mas um ser biográfico, 
que carrega uma vida repleta de história, experiência e 
passagens dos anos e convivência ¢ interação com os seus 
pares, parentes, amigos, inimigos e o mundo (Quadro 1). 
Assim, mais uma vez, a atuação interdisciplinar é justifi- 
cada para avaliar melhor esse ser biográfico por meio de 
uma equipe. 

É desejável que essa equipe seja composta por, pelo 
menos, assistente social, enfermeiro e médico. Quando 
os recursos permitirem, a presença de outros profissio- 
nais, como psicólogo, fisioterapeuta, farmacêutico clíni- 
co, fonoterapeuta ou terapeuta ocupacional, será muito 
bem-vinda para abordar da forma mais holística possi- 
vel os pacientes. Este ser deve ser visto na sua totalidade, 
analisando-se as dimensões que forem necessárias. Esse 
processo, por meio de uma reunião interdisciplinar, po- 
deria dirigir o diagnóstico da causa de sintoma e melhor 
planejamento e estabelecimento da meta adequada ao 
longo do processo de finitude. 

Tendo em vista o escopo deste livro, são abordados 
especificamente todos os sintomas, todavia ressaltam-se 
duas dimensões fundamentais para todos os profissionais 
de saúde que se dedicam a essa área de atuação, são elas: 
comunicação e espiritualidade. 





Conteúdos e habilidades 

em equipes de cuidados equipes de cuidados paliativos 

paliativos primárias e especializadas 

secundárias 

1) Manejo básico de sintomas 1) Manejo de sintomas de dificil 

e dor controle 

2) Manejo básico de depressão 2) Manejo de sintomas refratários 

e ansiedade 

3) Capacitação básica para 3) Manejo de situações complexas 

discussões sobre prognóstico de ansiedade, depressão, luto e 
sofrimento existencial 

4) Capacitação básica para 4) Habilidade para manejo de 

planejamento terapéutico ¢ conflitos entre equipe/familiares e 

estabelecimento de prioridades  equipe/equipe 

5) Habilidade para 5) Auxilio às equipes de outras 

comunicação de más notícias especialidades no que tange ao 
prognóstico e às considerações de 
prioridades e metas do tratamento 
6) Assistência pós-luto 
7) Capacitação das equipes que 
prestam assistência primária e 
secundária 

Comunicação 


A comunicação é uma habilidade que infelizmente 
ocupa posição de menos importância nos cursos de me- 
dicina ministrados no Brasil. Em termos simples, comu- 
nicação é a troca de informação, ideia ou de mensagem 
e, em sentido mais profundo, é a troca que não somente 
clareia esses pontos, como também propicia a empatia 
interpessoal. 

A comunicação realizada com pacientes portadores 
de doenças oncológicas e com caráter progressivo fora de 
possibilidade de cura envolve a troca de informações, ao 
menos, das seguintes questões: 

1. Diagnósticos e prognósticos. 

2. História natural da doença em questão. 

3. Manejo de sintomas. 

4. Adesão a tratamento. 

5. Esperança e expectativa sobre tratamento. 

6. Planejamento para o futuro. 

7. Transição de tratamento curativo para cuidado 
paliativo. 

8. Diretório avançado e questões sobre não ressus- 
citação. 

9. Questão de final de vida. 

Uma comunicação habilidosa, segundo Baile, envol- 
ve mais do que a reunião e a transmissão de informações. 
Há o estabelecimento de uma empatia entre clínico e pa- 
ciente que também influencia na forma como pacientes 
e seus entes queridos encaram a doença. Atualmente, o 
desafio da comunicação não é tanto para comunicar o 
diagnóstico inicial de câncer ou de outros diagnósticos 
de prognóstico reservados, para os quais, na quase maio- 
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ria dos casos, existe algum tipo de terapia, principalmen- 
te se o achado for precoce. As dificuldades, entretanto, 
surgem nas ocasiões de recorrências das doenças previa- 
mente tratadas e quando há metástases, falha de trata- 
mento proposto, intercorrências agudas, descompensa- 
ção de doença previamente estabelecida e questões de fim 
de vida. 

Há na literatura vários protocolos de comunicação. 
Entre eles, recomenda-se o protocolo Spikes, cuja denomi- 
nação vem das iniciais em inglês de cada etapa: Setting up, 
patient's Perception, Invitation, Knowledge, Emotions e Stra- 
tegy and summary. Certamente, a forma de comunicação 
de um anglo-saxão puritano que mora em Washington 
deve diferir da usada por um africano católico do Quênia 
ou de um paulistano evangélico descendente de japoneses. 

O imbricamento de vieses na comunicação de qual- 
quer assunto em cuidados paliativos é dificil de ser ava- 
liado e corrigido de forma imediata. Apesar de o proto- 
colo de comunicação supracitado ser um bom exemplo, 
há necessidade de reconhecimento de diferenças cultu- 
rais, constituição familiar, religiosidade e espiritualidade, 
aspectos que interferem nesse processo dinâmico de tro- 
ca de informação. 

De acordo com Gustavo Simone, da Universidade de 
Oxford, os latinos adotam uma postura de “verdade pro- 
gressiva e suportável” diante de um impasse e de uma di- 
ficuldade de comunicação das más notícias. Até o mo- 
mento, nenhuma regulamentação ou lei impõe uma 
forma de comunicação seca, direta e, muitas vezes, im- 
piedosa. Exige-se, sim, que a comunicação seja clara e di- 
reta. No entanto, não existe uma única forma de co- 
municação na sociedade brasileira que aceite todo 
protocolo de comunicação elaborado em outros países. 


Espiritualidade 


“Só existem duas formas de viver a vida. A primeira é 
pensando que o milagre não existe; a outra é pensando que 
tudo é milagre” (Albert Einstein) 


Muitos profissionais têm alguma dificuldade em abor- 
dar a espiritualidade no âmbito dos cuidados paliativos. 

O tema espiritualidade começou a receber atenção 
da medicina na década de 1990. Não há mais dúvida so- 
bre a importância dos aspectos religiosos e espirituais no 
cuidado dos pacientes, embora ainda haja muitos ques- 
tionamentos quanto à forma de acessar a dimensão espi- 
ritual do ser humano e ao que se refere ao bom “cuidado 
espiritual”. No Brasil, a enorme maioria da população 
apresenta crenças religiosas/espirituais e considera isso 
uma questão muito importante. Estudos com pacientes 
internados demonstram que 77% gostariam que seus va- 
lores espirituais fossem considerados pelos seus médicos, 
e 48% gostariam, inclusive, que seus médicos rezassem 
com eles. Contraditoriamente, a maioria dos pacientes 
afirmou que seus médicos jamais abordaram o tema. A 
atenção aos aspectos espirituais em cuidados paliativos 
tem tanta relevância que alguns autores ousam colocar a 
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espiritualidade como o maior indicador de boa assistén- 
cia ao paciente no final da vida. 


Conceituando a espiritualidade 


“O que se pretende com a experiência espiritual é uma 
intensa percepção do mistério.” (Joseph Campbell) 


Espírito, do latim spiritus, significa sopro e se refere a 
algo que dá ao corpo sua força vital e demonstra a relação 
do plano material com a dimensão imaterial, oculta, divi- 
na ou sobrenatural que anima a matéria. O espírito conec- 
ta o ser humano à sua dimensão divina ou transcendente. 
Espiritualidade denomina uma qualidade do indivíduo 
cuja vida interior é orientada para Deus, o sobrenatural ou 
o sagrado. Embora alguns autores vejam a distinção entre 
religiosidade e espiritualidade como desnecessária, a espi- 
ritualidade move-se para além da ciência e da religião ins- 
tituída. Ela é considerada mais primordial, mais pura e 
mais diretamente relacionada com a alma em sua relação 
com o divino. Já a religião é uma forma secundária, dog- 
mática e frequentemente distorcida por forças socioeco- 
nômicas, culturais e políticas. Assim, alguns indivíduos são 
portadores de um alto grau de espiritualidade sem perten- 
cerem a uma religião instituída. Outros, ao contrário, te- 
rão sua espiritualidade fundamentada na religião. 

A percepção espiritual da realidade dá ao indivíduo 
uma dimensão mais ampla de significados para os even- 
tos da vida diária e reorganiza essas experiências. Tal per- 
cepção pode ser atingida por meio de rituais religiosos, da 
prece, da meditação, da arte, do contato com a natureza, 
do sofrimento e até mesmo do relacionamento amoroso. 


Espiritualidade em cuidados paliativos 

Na busca pelo alívio do sofrimento humano diante 
da morte, é preciso expandir a compreensão do ser hu- 
mano para além de sua dimensão biológica. O sofrimen- 
to espiritual se alicerça na violação da essência do eu, o 
que se caracteriza frequentemente pela perda de sentido 
e identidade, assim como pelo desejo de abreviar a vida. 
O sofrimento religioso se caracteriza pela dor moral con- 
duzida pela quebra de dogmas e preceitos daquela religião. 

Entre as dificuldades para abordar a questão espiri- 
tual no final da vida, está o próprio desconhecimento da 
equipe a respeito da sua espiritualidade e a ignorância do 
paciente em relação à sua finitude. Não é possível abor- 
dar as questões espirituais sem uma real percepção da 
morte. A morte é a última crise a ser enfrentada e a últi- 
ma oportunidade para o crescimento espiritual, e o gran- 
de desafio do cuidado é manter íntegra a identidade da 
pessoa diante da possibilidade da desintegração total. 

Quando se avalia a história espiritual e religiosa, de- 
ve-se identificar a importância disso na vida do paciente 
e de sua família, assim como isso pode ser incluído nos 
cuidados do paciente. Maugans sugere uma abordagem 
inicial denominada Spirit. 

Deve-se observar que esse questionário é voltado para 
sistemas espirituais e religiosos instituídos, não para a ex- 


periência individual de transcendência e significado. Uma 
das formas de aprimorar essa avaliação é a criação de uma 
autobiografia que enfatize as experiências espirituais 
legítimas ou assim chamadas “numinosas’. Tais experiências 
se caracterizam por uma sensação de atemporalidade e 
plenitude e levam a uma mudança de comportamento ou 
entendimento da realidade. Tal evento poderá ocorrer den- 
tro de um templo, no contato com a natureza, durante 
uma cena familiar ou na audição de uma ópera. 
Diversos autores descrevem os efeitos do bem-estar 
espiritual nas questões do final de vida e demonstram o 
efeito de terapias direcionadas à questão espiritual em pa- 
cientes e equipe. O bem-estar espiritual parece estar as- 
sociado a menores índices de depressão, ideação suicida, 
desejo de morte e desesperança em pacientes terminais. 
Programas baseados na logoterapia de Viktor Frankl e de- 
senvolvidos por Greenstein e Breibart apresentam resul- 
tados positivos em pacientes com câncer avançado. A 
abordagem denominada Care for the dying: wisdow and 
compassion, descrita por Longaker, apresenta resultados 
duradouros em escalas de bem-estar espiritual e trans- 
cendência em profissionais de cuidados paliativos. 


Violência e abuso religioso/espiritual 

Quando se trata das questões espirituais dos pacien- 
tes, é preciso atenção às diversas formas de violência es- 
piritual que podem ser cometidas por profissionais, fa- 
miliares e sacerdotes. Segundo Purcell, o abuso espiritual 
é caracterizado pelo ato de fazer alguém acreditar em uma 
punição ou na danação eterna por ter falhado em alcan- 
çar uma vida adequada aos olhos de Deus. Existem dife- 
rentes intensidades e formas de abuso espiritual, algumas 
sutis, que se encontram nos alicerces da cultura judaico- 
«cristã. A maioria das pessoas provavelmente já sofreu al- 
gum grau dessa forma de violência, o que pode ser veri- 
ficado pela necessidade de 60% das pessoas terem a 
preocupação de “morrer sem o perdão de Deus”. 

Impedir o paciente de expressar suas necessidades es- 
pirituais e o proselitismo são formas comuns de violên- 
cia contra o paciente terminal. Num país como o Brasil, 
com tantas religiões e crenças, é frequente uma dissonân- 
cia de convicções religiosas entre paciente, familiares e 
equipe médica. A falta de conhecimento médico a respei- 
to do tema banaliza a experiência legítima daqueles que 
morrem e impede um atendimento adequado. 

O conhecimento das diferentes tradições espirituais, 
assim como a clareza com relação às suas próprias ques- 
tões espirituais, auxiliarão muito no cuidado do pacien- 
te nessa fase da vida. É impossível auxiliar alguém em suas 
questões espirituais sem antes conhecer a espiritualidade 
dessa pessoa. A equipe deverá trabalhar com as crenças e 
a fé do paciente, sem, em nenhum momento, pregar a 
própria “verdade”. Os cuidadores deverão ser orientados 
com relação ao respeito à individualidade do paciente, já 
que o cuidado espiritual cabe a todos os envolvidos. Já o 
atendimento religioso, com seus ritos e sacramentos, deve 
ser incentivado pela equipe e ministrado por sacerdote 
habilitado. 


Morte e espiritualidade 


“A morte tem o poder de colocar tudo em seu devido 
lugar. Longe do seu olhar, somos prisioneiros do olhar dos 
outros e caímos na armadilha dos seus desejos.” (Rubem 
Alves) 


A morte é, sem dúvida, o maior impulso ao desen- 
volvimento humano, seja na medicina, nas artes, na filo- 
sofia ou na ciência. No campo da espiritualidade não é 
diferente. É somente por meio dela que o homem se de- 
fronta com a realidade da vida: tudo termina, tudo finda. 
Qual é, então, o sentido disso tudo? A finitude leva o es- 
pírito humano à sua essência: transcender. 

O ser humano deseja transcender. Transcender os li- 
mites do seu corpo, os limites de sua alma, conhecer Deus, 
Alá, Olorum, o Criador, seja lá quem ele for. Transcender 
a morte foi, no último século, um desejo concreto. Gra- 
ças a esse desejo, a medicina evoluiu vertiginosamente 
para, então, perceber que transcender a morte não é eli- 
miná-la, mas dar a ela sua dignidade merecida. Nascem, 
então, o movimento hospice e os cuidados paliativos, que 
tém como objetivo a integração do ser humano diante de 
sua desintegração final. Falar sobre cuidados paliativos é 
encarar a finitude e ir além. A essência dos cuidados pa- 
liativos é espiritual, pois ousa transcender o sofrimento 
humano e a morte, dando a ela um significado. 

Enquanto houver significado na experiência huma- 
na, haverá esperança. 


Considerações finais 


Haverá dificuldades em difundir esse tipo de modus 
operandi no cenário da sociedade brasileira. Há uma di- 
cotomia do progresso da tecnologia entre o atraso de cons- 
ciência humana, ética e moral. Este último aspecto, que 
deixou de se aprimorar, enquanto as ciências exata ¢ tec- 
nológica avançaram de forma exponencial, está deixando 
a população em geral em estado de anestesia a respeito do 
que se passa diante da vida e de processo de fim de vida. 

A sociedade tem dificuldade em aceitar retirar ou não 
introduzir medidas avançadas de suporte de vida diante 
de uma irreversibilidade clínica estabelecida por obra do 
destino, e o medo faz a comunidade médica enxergar esse 
processo como um ato imoral e antiético. Esse cenário le- 
vará ainda algumas décadas ou, se a situação permitir, al- 
guns anos para se transformar. 

O fato é que os médicos durante o seu curso médico 
aprendem bastante a curar, no entanto pouco se esfor- 
çam para aprender a cuidar, controlar e aliviar. Mas é cer- 
to que se está no caminho e, ao menos, vive-se um pro- 
cesso de transição, o que se deve fazer é desanimar de 
forma nenhuma. 
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Introdução 


do a International Association for the Study of 
Pain (IASP), dor é uma experiência sensitiva e emocio- 
nal desagradável associada a dano tecidual real ou poten- 
cial", 

A dor aguda é de ocorrência universal, uma função 
vital de proteção do organismo contra os reais ou poten- 
ciais agentes agressores. Pode ser definida como estimu- 
lação do sistema somatossensorial, ou seja, resposta fi- 
siológica normal e previsível a estímulos mecânicos, 
químicos ou térmicos. É caracterizada por curta duração 
e reversão do fenômeno com a interrupção do estímulo 
doloroso”, 

A dor crônica tem prevalência de 7 a 40% e é uma 
disfunção do sistema somatossensorial, que persiste além 
da solução do processo etiológico. Atualmente, a dor cré- 
nica é considerada uma doença e temporalmente é defi- 
nida com duração superior a 3 meses”, Mais de 30% dos 
brasileiros afirmam que a dor crônica compromete as 
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suas atividades habituais, 75% a consideram limitante 
para as atividades de lazer, relações sociais e familiares. 
A dor é a principal causa de incapacidade física e funcio- 
nal dos doentes afastados: menos de 50% retornam ao 
trabalho após 6 meses de licença e um número próximo 
a zero retoma as atividades após 2 anos de afastamento”. 

A avaliação funcional de doentes com dor é comple- 
xa, depende da anamnese completa, exame físico caute- 
loso, exames complementares, mensuração da dor e ava- 
liação psicológica". 


Anamnese 


Histórico da dor 


A semiologia básica da dor contempla a coleta de da- 
dos que sugiram a característica mecânica, inflamatória, 
neuropática ou funcional da dor. Nesse sentido, é impres- 
cindível saber: início, periodicidade, intensidade, fatores 
de melhora/piora, localização da dor e descritores da dor 
como choque, peso, pontada, queimação etc. Sendo as- 
sim, dor em peso, tensão e dolorimento podem decorrer 
de afecções de origem nociceptiva. Enquanto queimação, 
pressão, peso e tensão podem sugerir dor muscular. Já 
queixas de queimação, sensação de frio doloroso, choque, 
formigamento, amortecimento, coceira, alfinetada e agu- 
lhada sugerem dor neuropática ou por desaferentação. 
Deve-se lembrar ainda que a dor de etiologia mecânica 
agrava-se com o movimento e melhora com o repouso. 
Já a dor inflamatória melhora com o movimento e piora 
durante o repouso, além de poder acordar o paciente”. 

Deve-se investigar também a história pregressa e atual 
do paciente com relação à dor'****; 

= Estressores psicossociais, por exemplo, problemas 
relacionados a questões financeiras, ao trabalho, ao am- 
biente familiar e social, assim como a prejuízos associa- 
dos a atividades prazerosas. 

= Traumatismos. 

= Qualidade e duração do sono, frequência de des- 
pertares noturnos, bruxismo, posturas adotadas duran- 
te a noite, materiais e tempo de uso do colchão e do tra- 
vesseiro. 


= Fatores ergonômicos, o modo de execução das ati- 
vidades diárias e das atividades esportivas ou de lazer. 

a Tabagismo, alcoolismo e abuso de drogas ilícitas. 

= Resultados, complicações e a natureza das inter- 
venções farmacológicas, reabilitacionais, psicoterápicas, 
anestésicas e/ou cirúrgicas, assim como a aderência aos 
tratamentos prévios. 

= Ganhos secundários e litígios. 

a Expectativas do paciente sobre o tratamento e as 
crenças que ele tem sobre sua dor. 


Investigação sobre diversos aparelhos e 
antecedentes pessoais 


Nesse momento, é importante saber sobre as condi- 
ções gerais de saúde, doenças atuais e passadas, incapa- 
cidades, médicos que acompanham o paciente, tratamen- 
tos atuais e já realizados. Além disso, será de muita valia 
saber as contraindicações às medicações para programa- 
ção futura do tratamento. As respostas do paciente de- 
vem fornecer pistas sobre alguma patologia que contri- 
bua ou cause a dor. Logo, não se deve esquecer de avaliar 
os seguintes pontos”: 

a Sindrome metabólica, principalmente diabete me- 
lito, que pode causar neuropatia, disautonomia e vascu- 
lopatia. 

= Hábitos alimentares inadequados podem relacio- 
nar-se a fadiga, mialgias, dor difusa e podem facilitar a 
instalação de quadros infecciosos e metabólicos. As sín- 
dromes e carências podem ocasionar neuropatias cen- 
trais e periféricas, fadiga e até alterações cognitivas. Já die- 
tas muito restritivas e desnutrição/anorexia podem estar 
relacionadas à baixa massa magra, osteoporose, disfun- 
ções digestivas, enzimáticas e hormonais. Obesidade tam- 
bém é um estado inflamatório com déficit de massa ma- 
gra, que pode levar à degeneração articular e pode gerar 
um quadro doloroso por estar ligada a diversas alterações 
metabólicas e psicossociais. 

a Próteses dentárias inadequadas ou antigas podem 
desencadear dor orofacial, cefaleia ou desbalanço nutri- 
cional, 

= Problemas de visão não corrigidos adequadamen- 
te podem gerar dor facial. 

= Hábitos intestinais são importantes, pois diarreia 
pode se associar a doença inflamatória ou infecciosa, as- 
sim como constipação ou mudança recente no hábito in- 
testinal pode indicar doença subjacente, como câncer in- 
testinal, fibromialgia etc. 

= Dores pélvicas, na região glútea e/ou lombossacral 
podem sugerir afecções ginecológicas, urológicas, proc- 
tológicas, síndromes dolorosas miofasciais ou neuropa- 
tias regionais. 

= Os procedimentos cirúrgicos podem resultar em 
disfunções miofasciais ou neuropatias traumáticas. 

a Síndromes vertiginosas, instabilidades da marcha, 
disautonomias e arritmias cardíacas podem desencadear 
quedas ou desvios posturais. 


6 AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO DOENTE COM DOR CRÔNICA 


= Anormalidades do aparelho locomotor, dores do 
crescimento, artropatias, amiotrofias, sarcopenia, miopa- 
tias, assimetria dos membros, afecções vasculares ¢ trau- 
matismos prévios podem relacionar-se com a ocorrência 
de dor. O uso incorreto ou a falta do uso de auxílio para 
marcha (bengala, andador) também pode ser fator cau- 
sal para dor. 

a Atividades esportivas ou profissionais de impacto, 
movimentos repetitivos e permanência por longo prazo 
em posições incorretas podem desencadear afecções mus- 
culoesqueléticas. 

= Anormalidades do equilíbrio, movimentos invo- 
luntários, déficits motores, alterações da sensibilidade e 
anormalidades mentais podem provocar traumatismos ¢ 
implicar a necessidade de reeducação postural e do mo- 
vimento. 

= Sedentarismo e inatividade podem comprometer 
o condicionamento físico e agravar a síndrome do imo- 
bilismo. 

= Dispncia crônica pode facilitar o desenvolvimen- 
to de posturas cifóticas e síndrome dolorosa miofascial 
(SDM) nas regiões cervical e escapular. 

= Afecções cardiológicas podem limitar a prática de 
atividades físicas e até sociais. 

= Síndrome consumptiva, febre e outros sintomas 
constitucionais podem indicar afecção metabólica, neo- 
plásica, infecciosa, inflamatória ou psiquiátrica. 

= Contato com inseticidas e solventes químicos, o 
uso de álcool e medicamentos (especialmente de doen- 
ças oncológicas e da síndrome da imunodeficiência ad- 
quirida) podem desencadear neuropatias e miopatias. 

Um ponto muito importante é que as emoções e o 
humor podem interferir na percepção da dor e na tole- 
rância a ela. Transtornos de humor são associados fre- 
quentemente a quadros álgicos crônicos, sejam eles de- 
pressivos, ansiosos ou ambos, em razão do longo período 
de sofrimento. É difícil distinguir a relação causal entre 
a dor e esses transtornos, pois a dor provoca quadros que 
se sobrepõem aos da ansiedade e da depressão. Comu- 
mente pacientes com dor queixam-se de sintomas como 
anedonia, diminuição do sono, perda de apetite, imobi- 
lismo, diminuição da energia, apatia, excitação, fadiga fá- 
cil, palpitações, sudorese, sentimentos de nervosismo, ir- 
ritabilidade e dificuldade de concentração”, 

O medo do agravamento da dor aumenta a tensão 
muscular, que pode piorar a percepção do sintoma, per- 
petuando o ciclo vicioso dor-medo-tensão-dor. Já a rai- 
va, a hostilidade e a culpa também são emoções que apa- 
recem com frequência e podem se tornar obstáculos no 
tratamento e dificultar a adesão e o relacionamento com 
a equipe. Além disso, pensamentos catastróficos muitas 
vezes estão presentes, e influenciam na sensação de inca- 
pacidade, na habilidade dos pacientes de lidar com a dor 
e contribuem para aumentar o estresse decorrente do 
quadro álgico”, 

Para o planejamento adequado das medicações, é im- 
portante saber se o paciente tem contraindicações aos 
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medicamentos que podem ser usados em dores crôni- 
cas!’ 30. 

= Perguntar sempre sobre alergias e uso de medica- 
ções que podem causar interação medicamentosa. 

= Glaucoma de ângulo fechado, bloqueio de ramo 
direito, bexiga neurogênica, xerostomia podem limitar o 
uso de tricíclicos ou ciclobenzaprina. 

= Anormalidades cognitivas, droga, adição e consti- 
pação indicam uso cauteloso de opioides. 

= Hepatopatias podem limitar o uso de AINE, para- 
cetamol e psicotrópicos. 

= Comprometimento da função renal pode limitar 
o uso de AINE e ser razão de ajustamento de dose de vá- 
rios medicamentos (opioides, psicotrópicos, anticonvul- 
sivantes). 

= Retenção urinária pode limitar o uso de antide- 
pressivos tricíclicos, neurolépticos, opioides e modulado- 
res adrenérgicos. 

= Sangramento digestivo indica uso de AINE seleti- 
vo para a COX-2. 

a Possibilidade de gestação ou programação atual li- 
mita muito o uso das medicações. 

= Antidepressivos e psicotrópicos podem causar com- 
prometimento do desempenho sexual. 

= Galactorreia pode manifestar-se ou agravar-se com 
o uso de neurolépticos e antidepressivos. 

= Alterações cognitivas e sono podem ser agravadas 
com uso de psicotrópicos, tricíclicos, ciclobenzaprina e 
opioides. 

= Idosos podem apresentar alterações cognitivas cau- 
sadas pela idade, mas também ser secundárias ao uso de 
AINE, corticosteroides, psicotrópicos, opioides, modula- 
dores adrenérgicos, miorrelaxantes e bloqueadores de cál- 
cio. 

= A síndrome parkinsoniana pode ser induzida ou 
agravada por bloqueadores de canais de cálcio e neuro- 
lépticos. 

= Convulsões podem ser agravadas com o uso de an- 
tidepressivos e neurolépticos. 

= Quadros depressivos com ideação suicida ou epi- 
sódios de mania podem contraindicar o uso de alguns 
antidepressivos e exigir avaliação psiquiátrica. 


Antecedentes familiares 


A história familiar pode fornecer pistas de doenças 
desencadeantes e perpetuantes das dores crônicas. Tam- 
bém pode ajudar o médico a prevenir as condições que 
o paciente tem mais chance de desenvolver. É importan- 
te perguntar sobre doenças reumatológicas, fibromialgia, 
câncer, doenças genéticas, osteoporose com fraturas, dis- 
túrbios neurológicos, doenças musculoesqueléticas e sín- 
drome metabólica. 


Exame físico 


O exame físico deve incluir inspeção estática e diná- 
mica, marcha, palpação de partes ósseas, partes moles e 


pontos-gatilho miofasciais (85% de pacientes em centros 
de dor apresentam síndrome dolorosa miofascial)**, além 
dos testes específicos. O exame neurológico deve avaliar 
sensibilidade, reflexos e motricidade". 

O exame físico inicia-se com a observação do doen- 
te, durante a entrada no consultório, ao despir-se, ao ca- 
minhar, ao mudar o decúbito e durante o exame físico. 
Deve-se avaliar o aspecto geral do doente, fácies, postu- 
ras estática e dinâmica, estado nutricional, psiquismo e 
sinais vitais?!*, 

O doente deve estar despido para que os seguintes as- 
pectos possam ser avaliados: cor e umidade das mucosas, 
alterações tegumentares dos anexos e da pele (cor, tem- 
peratura, perfusão), lesões tróficas (atrofias, retrações, ci- 
catrizes) e edema. Alterações na cor ou na pigmentação 
tegumentar podem representar insuficiências arterial, ve- 
nosa, linfática e/ou alterações neurovegetativas. Telan- 
giectasias podem indicar comprometimento vascular, 
esclerodermia ou problema hepático, assim como equi- 
moses podem sugerir discrasias sanguíneas ou problema 
hepático. Petéquias e púrpuras podem sugerir vasculite 
ou plaquetopenia. Alterações da cor, temperatura, sudo- 
rese, trofismo do tegumento e anexos da pele podem su- 
gerir neuropatias e síndrome complexa de dor regional 
(SCDR). Linfonodos podem indicar infecções, doenças 
neoplásicas ou reumatológicas". 

Doentes com dor podem apresentar atitudes de de- 
fesa ou antálgicas que expressam sofrimento físico e psí- 
quico, como posturas, gestos, expressões faciais (franzir 
a fronte, cerrar olhos, dentes e lábios, vocalizações de ge- 
midos e suspiros). Outros comportamentos dolorosos 
são: movimentos de fricção ou massagem das áreas com 
dor, uso de órteses, tipoias, colar cervical ou lombar. O 
uso de meios auxiliares de marcha como bengala e mu- 
letas deve ser registrado. As evidências de comportamen- 
to doloroso não devem ser valorizadas em casos de dor 
aguda ou intensa e em casos de lesões neurológicas. Quan- 
do a dor é aguda, podem ocorrer anormalidades neuro- 
vegetativas como alterações da pressão arterial, frequên- 
cia cardíaca, padrão respiratório e diâmetro pupilar. 
Quando não há correspondência anatômica específica, 
pode haver hipocondria ou simulação. Doentes que so- 
licitam frequentemente auxílio para realizar atividades 
diárias podem estar desenvolvendo comportamento do- 
loroso anormal. O imobilismo prolongado, o compor- 
tamento de medo e evitação podem inicialmente ser 
mecanismos de compensação e defesa; entretanto, croni- 
camente geram amiotrofia muscular, contraturas e retra- 
ções articulares, síndrome do imobilismo (osteopenia, 
descondicionamento físico e cardiovascular) e até síndro- 
me complexa de dor regional, dificultando o processo de 
reabilitação 62022, 

A análise estática e dinâmica de estruturas axiais, dos 
membros superiores e inferiores, das articulações e dos 
movimentos articulares possibilita a identificação das as- 
simetrias segmentares da cintura pélvica, escapular, mem- 
bros superiores (MMSS) ou membros inferiores (MMII), 
quanto a dimensões e deformidades”. 


A região dolorosa deve ser inspecionada, palpada e 
percutida. A palpação deve ser realizada não apenas na 
área em que a dor é referida, mas também na área contra- 
lateral correspondente. O agravamento da dor durante a 
movimentação das articulações pode denotar artropatias. 
Afecções compressivas radiculares ou medulares costu- 
mam piorar durante tosse, espirro, manobra de Valsalva, 
ortostatismo e tendem a melhorar durante o decúbito”. 

Quando a amplitude dos movimentos (ADM) obser- 
vada for inferior à amplitude total passiva, pode indicar 
lesão estrutural, fraqueza muscular, dor ou simulação. 
Demonstrou-se que a variabilidade de ADM não se rela- 
ciona ao prognóstico ou à gravidade da dor. Frouxidão 
ligamentar pode ser testada por meio dos critérios de 
Beighton, em que o paciente com 4 ou mais pontos de 
um total de 9 é considerado hipermóvel. Alguns doentes 
com dor crônica apresentam hipermobilidade articular 
congênita, fenômeno que facilita a sobrecarga de estru- 
turas articulares e musculoligamentares”. 

O exame funcional das estruturas do aparelho loco- 
motor é fundamentado na avaliação dos indivíduos em 
várias posturas, durante a marcha, no apoio e nas posi- 
ções que exacerbam ou aliviam a dor. A palpação dos 
músculos deve ser realizada sistematicamente, nesse pro- 
cedimento é fundamental observar os sinais e os relatos 
de dor localizada ou referida, os espasmos musculares, as 
bandas tensas, os pontos-gatilho, a presença de sinal do 
pulo e de reação contrátil da banda tensa miofascial. A 
síndrome dolorosa miofascial (SDM) pode ocasionar li- 
mitação dolorosa da amplitude articular. A palpação dos 
tendões e dos ligamentos pode revelar pontos dolorosos 
sugestivos de tendinopatias e entesopatias. O exame da 
marcha nas pontas dos pés e no calcâneo pode avaliar 
ocorrência de déficits motores ou anormalidades osteoar- 
ticulares. Contraturas ou encurtamentos musculares e 
instabilidade articular podem ser evidenciados por meio 
de várias manobras”, 

O exame neurológico deve atribuir atenção especial 
para a avaliação da sensibilidade, motricidade, função 
dos nervos cranianos e do psiquismo!”", 

A avaliação do tônus muscular pode revelar espasti- 
cidade, rigidez e hipotonia muscular. Os déficits moto- 
res são quantificados de 0 a 5, conforme o Quadro 1", 


SESI VE EA pio pe — 
Quadro 1, Exame neurológico motor 





0 | Ausência de contração 

1 “ Contração muscular sem movimento 

2 | Contração muscular com movimento/sem vencer a ação 
da gravidade 

3 | Contração muscular com movimento/vence a ação da 


| gravidade/sem vencer alguma resistência 


Contração muscular com movimento/vence a ação da 
gravidade/vence alguma resistência 


5 Normal 


6 AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO DOENTE COM DOR CRÔNICA 


A sensibilidade dolorosa superficial é avaliada com 
instrumentos pontiagudos (agulha, alfinete). A sensibili- 
dade dolorosa somática profunda é avaliada pela com- 
pressão digital ou com algômetros aplicados em múscu- 
los e tendões. A sensibilidade térmica é avaliada com 
tubos que contém água quente ou fria ou por meio de 
outros métodos com essa função (algodão com álcool, 
metal frio). A sensibilidade táctil é pesquisada com o uso 
de algodão, escovas ou outros instrumentos para aferir o 
contato dos estímulos (filetes de Von Frey). A sensibili- 
dade vibratória é testada com o uso de um diapasão (128 
Hz). Na cinética postural, pergunta-se sobre a posição es- 
pacial dos dedos e dos artelhos, sempre com os pacientes 
com os olhos fechados. Os exames da sensibilidade po- 
dem evidenciar hiperestesia (redução do limiar sensiti- 
vo), hiperalgesia (redução do limiar à estimulação dolo- 
rosa), hipoestesia (elevação do limiar sensitivo), alodínea 
(dor provocada por estímulos não dolorosos), hiperpa- 
tia (reação exagerada aos estímulos álgicos intensos ou 
repetitivos aplicados em regiões hipoestésicas), hipoalge- 
sia (elevação do limiar para evocar dor) ou anestesia (au- 
sência da percepção sensitiva). Para a avaliação da sensi- 
bilidade, os doentes devem estar alertas e serenos e ter 
capacidade para fornecer as informações de modo apro- 
priado. O exame é mais difícil nos casos em que há gran- 
de sofrimento e pode ser comprometido quando se cons- 
tatam litígio, simulação ou psicopatias. O examinador 
deve evitar induzir as respostas***”, 

Os reflexos cutâneos superficiais e miotáticos são tes- 
tados com a percussão digital ou com o martelo. A asso- 
ciação de déficit motor e natureza das anormalidades dos 
reflexos pode indicar a natureza central ou periférica das 
neuropatias. As provas index-nariz, index-index, índex- 
-orelha e calcanhar-joelho aferem a coordenação dos mo- 
vimentos e a propriocepção*. Os reflexos superficiais, como 
o de córnea (V e VII nervos cranianos), do vômito (IX e X 
nervos cranianos), cutaneo-abdominais (T6-L1), cremas- 
térico (L1-L2), cutâneo-anal e/ou bulbo-cavernoso (S3- 
$5), cutâneo-plantar e palmo mentoniano, avaliam a mag- 
nitude das anormalidades neurológicas e a função nervosa 
central e periférica. Os reflexos cutâneo-plantares em ex- 
tensão ou sinal de Babinski e a abolição dos cutâneos ab- 
dominais indicam liberação piramidal ou comprometi- 
mento do trato corticoespinal. Os reflexos profundos, como 
os axiais da face (V e VII nervos cranianos), masseterino 
(V nervo craniano), bicipital (C5-C6), tricipital (C6-C8), 
estiloradial (C5-C6), costoabdominais (T6-L1), patelar 
(L2-L4), poplíteos (L5-S1) e aquiliano (L5-S2), devem ser 
realizados rotineiramente para aferir a ocorrência ou não 
de neuropatias centrais ou periféricas’, 

O exame do equilíbrio (teste de Romberg) e da mar- 
cha avalia as funções vestibular e cerebelar, sensibilidade 
profunda, funções extrapiramidal e piramidal, além de 
outras anormalidades dos movimentos. Os movimentos 
involuntários e os espasmos são evidenciados na inspe- 
ção estática ou dinâmica*”. 

Em casos de lesões do sistema nervoso periférico, 
ocorre perda de destreza, déficit da força muscular, amio- 
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trofia, fasciculações, hipotonia muscular, hiporreflexia ou 
arreflexia (síndrome do neurônio motor inferior). As al- 
terações motoras e sensitivas podem distribuir-se com 
padrão radicular, plexular, troncular ou polineuropatico. 
As neuropatias periféricas que comprometem as fibras fi- 
nas resultam em anormalidades do exame da sensibilidade 
dolorosa ou térmica. Aquelas que comprometem as fibras 
grossas relacionam-se à alteração da sensibilidade pro- 
prioceptiva, vibratória e/ou táctil”, Sinal de Tinel pode ser 
identificado como sensação de choque ou parestesia à 
percussão ao longo de estrutura nervosa lesada**, 

As lesões do SNC caracterizam-se por perda de destre- 
za, déficit de força muscular, hiperreflexia, clônus, espasti- 
cidade, instalação do reflexo cutaneo-plantar em extensão 
e abolição dos reflexos cutânco-abdominais (sindrome do 
neurônio motor superior). Lesões extrínsecas da medula 
espinal podem produzir a hemissecção da medula espinal 
ou síndrome de Brown- -Séquard, com alterações motoras, 
proprioceptivas e sensitivas mistas segmentares ipsilaterais 
distais e comprometimento das sensibilidades dolorosas e 
térmicas contralaterais. A lesão medular completa pode 
causar sinais deficitários e de liberação distais, além de anor- 
malidades sensitivas mistas segmentares. A síndrome da 
cauda equina causa anestesia em sela, disfunção de esfinc- 
ter, dor intensa com maior comprometimento radicular e 
maior extensão que as lesões na medula espinal. Doentes 
com síndromes dolorosas encefálicas podem apresentar si- 
nais focais, afasias, apraxias, anormalidades motoras e sen- 
sitivas e da função dos nervos cranianos. Alterações na dis- 
criminação espacial, como agnosia e estereognosia, podem 
sugerir disfunção cortical**"’. 

Os exames provocativos de dor devem ser executa- 
dos ao final da avaliação, para reduzir a frequência de 
achados falsos-positivos ou negativos. Dor nos MMII que 
se acentua na marcha pode decorrer de insuficiência vas- 
cular nesses membros ou de estenose do canal raquidia- 
no. Dor que se acentua à palpação superficial pode ser 
decorrente de neuropatias centrais ou periféricas (alodí- 
nea). Dor que melhora após palpação ou massagem pro- 
fundas pode decorrer de comprometimento de estrutu- 
ras miofasciais ou de nervosas”, 


Exames complementares 


Os dados da anamnese e do exame fisico devem for- 
mular hipóteses diagnósticas, que devem ser confirmadas 
com os exames complementares quando necessário. Atual- 
mente, os exames complementares tém sido amplamente 
utilizados para justificar as dores dos pacientes. No entan- 
to, alterações nos exames nem sempre têm relação com a 
etiologia da dor, já que alterações degenerativas são comuns 
mesmo em pacientes assintomáticos; contudo, devem ser 
indicados de acordo com a anamnese/exame físico e valo- 
rizados se forem compatíveis com o quadro clínico”. 


Exames de sangue 


Os exames de sangue devem ser otimizados para que 
o médico possa avaliar as condições clínicas gerais do in- 


divíduo. Esses exames contribuem para a detecção de pos- 
síveis disfunções, como as condições inflamatórias, me- 
tabólicas e/ou infecciosas. 

Alguns exames solicitados são: hemograma, veloci- 
dade de hemossedimentação (VHS) e proteína C-reativa 
(PCR), glicemia de jejum e hemoglobina glicada, coles- 
terol total e frações, triglicérides, ureia, creatinina, sódio, 
potássio, magnésio, cálcio total, fósforo, vitamina D, pa- 
ratormônio (PTH), fator antinúcleo (FAN), fator reuma- 
toide, eletroforese de proteínas, T3, T4 livre, TSH, função 
hepática, CPK e aldolase. É importante também pedir 
permissão para o paciente e solicitar sorologias para he- 
patite B completa e hepatite C, HIV e sífilis. Se houver 
história de má absorção, alcoolismo crônico, desnutrição 
ou anemia, exames séricos para dosagem de ferro, ferri- 
tina, transferrina, ácido fólico e vitaminas B12 são neces- 
sários. Com esses exames, é possível avaliar os possíveis 
componentes inflamatórios, infecciosos e metabólicos das 
afecções. O hemograma avalia o estado global do pacien- 
te, se há anemia, alguma afecção infecciosa, inflamatória. 
Os exames de ureia e creatinina avaliam a função renal e 
função hepática indica cautela com medicações e serve 
para monitorizar hepatotoxicidade. O exame de eletro- 
forese de proteínas é interessante para avaliar o estado 
nutricional e sugerir afecções inflamatórias (gamopatia 
policlonal) e neoplásicas (pico monoclonal)”. 


Exame de urina e fezes 


O exame de urina é importante para o diagnóstico 
de infecção urinária ou leucorreia. Se proteinúria ou he- 
matúria, pode apontar para o diagnóstico de doenças sis- 
têmicas. O exame de fezes pode revelar presença de agen- 
tes parasitários ou infecciosos. Pesquisa de sangue oculto 
nas fezes pode ser útil com doentes que estejam usando 
cronicamente AINE, corticosteroides ou nos casos de 
afecções gastrointestinais. 


Exames de imagem 


A radiografia óssea auxilia no diagnóstico e no acom- 
panhamento de fraturas, artrites, artroses, desalinhamen- 
tos, deformidades ósseas, tumores, osteopenia, osteopo- 
rose, entre outros. À ultrassonografia avalia tecidos 
moles e auxilia no diagnóstico de afecções músculo-liga- 
mentares, tendinopatias, tenossinovites, sequelas de rup- 
turas musculares e pode auxiliar na detecção de doença 
inflamatória em atividade. 

A tomografia computadorizada avalia especialmen- 
te o tecido ósseo. A ressonância magnética (RNM) é um 
dos exames que melhor avalia estruturas ósseas e tecidos 
moles (encéfalo, medula espinal, articulações). 


Eletroneuromiografia (ENMG) e potenciais evocados 

A ENMG possibilita diagnosticar neuropatias peri- 
féricas sensitivas, especialmente as decorrentes de aco- 
metimento de fibras grossas e as miopatias. Com esse re- 
curso, é possível diagnosticar a localização e a natureza 
axonal ou desmielinizante da lesão. 


O potencial evocado sensitivo analisa o comprometi- 
mento de estruturas (tratos e núcleos) centrais que veicu- 
lam e processam as informações sensoriais, especialmente 
em casos de mielopatia ou lesões do tronco encefálico. 


Densitometria óssea e cintilografia óssea 

A densitometria óssea avalia a massa óssea e é empre- 
gada no acompanhamento de casos de osteopenia e os- 
teoporose. À cintilografia óssea é indicada para avaliar a 
condição geral do esqueleto e identificar tumores, doen- 
ças inflamatórias, infecciosas, metabólicas ou traumáti- 
cas. Baseia-se na distribuição e fixação de isótopos ra- 
dioativos que se ligam a sítios de atividade lítica ou 
reparadora óssea ou onde a perfusão vascular é elevada. 


Termografia por infravermelho 

A termografia é um método diagnóstico que registra 
a emissão de calor pelo corpo humano sem contato al- 
gum com o paciente. Ela documenta, por meio de ima- 
gens coloridas, mínimas alterações térmicas cutâneas pro- 
vocadas por distúrbios relacionados ao sistema nervoso 
degenerativo e microcirculatório. É realizada uma filma- 
gem da área afetada mapeando-se mudanças termogêni- 
cas que auxiliam no diagnóstico de pontos-gatilho mio- 
fasciais, vasculopatias, neuropatias periféricas e centrais, 
neuromas, processos inflamatórios (artrites, sinovites, 
tendinopatias, costocondrites) e padrões térmicos atípi- 
cos (síndrome fibromiálgica). A termometria é utilizada, 
sobretudo, no diagnóstico e acompanhamento de casos 
de dor complexa ou de difícil resposta terapêutica, nos 
quais geralmente estão envolvidos múltiplos sistemas, 
como síndrome complexa de dor regional, fibromialgia 
associada a artrites soronegativas, entre outros”. 


Outros exames 

O eletrocardiograma (ECG) pode revelar arritmias, 
sob de câmaras cardíacas ou bloqueios de ramo. 
O teste ergométrico é indicado previamente aos progra- 
mas de reabilitação em doentes sedentários e para sele- 
ção de doentes com risco de reagudização de afecções car- 
díacas durante a realização de exercícios. 

A eletromiografia de superfície avalia a ação de gru- 
pos musculares durante diversas atividades. A plantigra- 
fia avalia as impressões dos pés com tinta aplicada na re- 
gião plantar durante a marcha e possibilita a identificação 
das áreas de apoio. Esses exames permitem a avaliação 
funcional dos doentes. 

O exame da marcha avalia o padrão, a simetria e a 
harmonia dos movimentos, o comprimento da passada 
ea largura da base durante a marcha. Fundamenta-se na 
análise de imagens adquiridas com máquinas fotográfi- 
cas ou de câmeras filmadoras associadas a eletromiogra- 
fia, eletrogoniometria e baropodometria!”, 


Avaliação e mensuração da dor 


Vários métodos são utilizados para mensurar a per- 
cepção e a sensação da dor. Essa experiência subjetiva, 
complexa e pessoal não pode ser quantificada de manei- 
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ra precisa por meio de instrumentos físicos; por isso, além 
de relatos espontâneos e exames clínicos, diversos ques- 
tionários, escalas ¢ inventários foram desenvolvidos para 
quantificar e qualificar a dor». 


Localização da dor 


A localização da dor auxilia na compreensão da fisio- 
patologia e na identificação das estruturas comprometi- 
das. A dor musculoesquelética e a dor neuropática podem 
ser localizadas ou referidas a distância, já na fibromialgia 
as dores são difusas. Para documentar o local e a magni- 
tude da dor, diagramas corporais podem ser utilizados". 


Intensidade da dor 


Diversas escalas foram desenvolvidas para mensurar 
a intensidade da dor. Elas são importantes para a avalição 
e a documentação da evolução do tratamento. Existem es- 
calas numéricas, escalas de expressões verbais e as escalas 
analógicas visuais ou quantitativas não numéricas”, 


Incapacidade funcional 


O objetivo dos questionários de incapacidade fun- 
cional é avaliar a limitação que a dor causa nas tarefas 
diárias dos doentes. Existem instrumentos específicos 
para determinadas afecções, como os questionários de 
Rolland Morris e Oswestry, que avaliam a incapacidade 
gerada pela lombalgia”’. 


Qualidade de vida 


A Organização Mundial de Saúde (OMS) define qua- 
lidade de vida como: “a percepção do indivíduo de sua 
posição na vida, no contexto da cultura e tema de valo- 
res nos quais ele vive e em relação aos seus objetivos, ex- 
pectativas, padrões e preocupações”. Segundo a OMS, a 
qualidade de vida deve ser avaliada com base em oito 
grandes domínios: físico, psicológico, nível de indepen- 
dência, relações sociais, meio ambiente, espiritualidade, 
religião e crenças pessoais*?, 

Para se avaliar a qualidade de vida relacionada à saú- 
de (QVRS) é recomendado que se utilizem instrumentos 
propostos pela OMS. Os instrumentos genéricos mais uti- 
lizados são o The Medical Outcomes Study 36-item Short- 
-Form Health Survey (SF-36), o SF-20 e o Sickness Impact 
Profile (SIP), o WHOQOL-100 e o WHOQOL-bref, usa- 
dos em todo o mundo, com tradução e adaptação cultu- 
ral em vários paises’. 


Avaliação psicológica 


O propósito da avaliação psicológica é o de identifi- 
car a psicodinâmica individual, o foco do sofrimento e 
relacioná-lo aos conflitos intrapsíquicos envolvidos na 
manifestação física da doença. 

Para realizar uma avaliação psicológica, é necessário 
coletar informações a respeito da história de vida e his- 
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tória do adoecimento atual e experiências passadas, ana- 
lisar detalhadamente as dimensões cognitivas, afetivas e 
comportamentais do indivíduo, bem como seu estado 
emocional, suas crenças, pensamentos, comportamen- 
tos, atitudes e posturas, pois dependendo da fase do ci- 
clo de vida o adoecimento pode provocar mudanças na 
reação emocional, expressão de sofrimento e capacidade 
de enfrentamento”. Desse modo, a dor provoca impacto 
no doente acometido por quadros álgicos crônicos em 
diversas áreas, e, portanto, é indicado investigar cuida- 
dosamente a autoimagem, o cotidiano, o projeto de vida, 
o trabalho, o lazer, a sexualidade, a atividade física, a rede 
social e familiar e a espiritualidade/religião. 

Além do impacto psicossocial decorrente da dor, os 
traços de personalidade e humor (tristeza, desaponta- 
mento, ansiedade, hostilidade) exercem importante pa- 
pel na reação emocional do doente à dor, por conta da 
incapacidade de suportar o desconforto ou por não dis- 
por de estratégias de enfrentamento eficientes que lhe 
permitam adaptar-se às exigências da situação”, 

No perfil psicológico, deve-se considerar o paciente 
ansioso que pode ter dor pelo fato de fazer muitas ativi- 
dades sem intervalos, normalmente esses pacientes sen- 
tem dor no final do dia e a noite em razão da sobrecarga 
durante o dia. Já os pacientes depressivos normalmente 
pioram quando estão mais desocupados, visto que sem 
atividades para ocupar o dia focam sua atenção na dor, 
podendo piorar os sintomas'*'*"’, 

A narrativa do doente deve ser considerada como um 
elemento a ser valorizado pelos profissionais de saúde 
para avaliar os aspectos emocionais que interferem no 
modo como o indivíduo interpreta e utiliza recursos pró- 
prios para lidar com suas dores”. 

No tratamento multidisciplinar dos doentes com dor, 
o parecer do psicólogo é fundamental nos casos de dor 
resistente, estresse psicológico intenso, incapacidade fun- 
cional desproporcional aos achados clínicos, adoção de 
comportamentos dolorosos, uso abusivo de medicamen- 
tos ou álcool, e na presença de possíveis litígios e ganhos 
secundários"? 


Considerações finais 


Dor é uma experiência individual e subjetiva. Acarre- 
ta sofrimento físico e psicológico, comprometendo seria- 
mente a funcionalidade e a qualidade de vida dos doentes. 

O objetivo do tratamento em dor crônica é reabilitar 
o doente, melhorar a qualidade de vida e promover a re- 
integração social, já que a completa eliminação da dor 
nem sempre é viável. O resultado satisfatório depende do 
diagnóstico preciso e do tratamento individualizado, além 
da adesão do doente às terapias propostas. Para tanto, um 
bom relacionamento médico-paciente é fundamental. 
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Introdução 


Dor é uma das mais frequentes razões de consultas 
médicas e afastamento do trabalho e é definida como “ex- 
periência sensitiva e emocional desagradável decorrente 
de ou descrita em termos de lesões teciduais reais ou po- 
tenciais” A dor aguda sinaliza a ocorrência de lesão e apre- 
senta o valor biológico fundamental de defesa, alerta da 
potencial ocorrência de lesão tecidual, em instalação ou 
já instalada, e induz no indivíduo reações de defesa, de 
fuga ou de remoção do agente causal. Traumatismos na- 
turais e acidentais, iatrogenias e discinesias de órgãos são 
as causas mais comuns da dor aguda. Traumatismos fisi- 
cos, químicos e ambientais ativam e sensibilizam os re- 
ceptores de dor nos tecidos, resultando em liberação 
tecidual de substâncias excitatórias nociceptivas que sen- 
sibilizam e ativam as vias nervosas no sistema nervoso 
periférico e central. No sistema nervoso, as estruturas que 
inibem a dor são ativadas por estímulos sensitivos, dis- 
criminativos e pela atividade física e mental dos indiví- 
duos. Há ocorrência de dor quando há desbalanço entre 
as atividades das vias excitatórias e das vias supressoras”. 

Quando a sensibilização dos sistemas nervosos peri- 
férico e central se instalam e a supressão de dor é com- 
prometida, a dor torna-se crônica. A dor crônica é defi- 
nida pela Sociedade Internacional para Estudos de Dor 
como a dor que persiste por mais de 3 meses, não possui 
função biológica de proteção tecidual e provoca mecanis- 
mos de adaptação, especialmente de sistemas musculoes- 
queléticos e psicocomportamentais e pode acarretar in- 
capacidades e repercussões biopsicossociais desfavoráveis. 
Portanto, quanto melhor for tratada a dor aguda, como 
por exemplo a dor pós-operatória, pós-fraturas, entre 
outras, menor será o impacto da dor”. 

No planejamento dos tratamentos de doentes com 
dor relacionada a afecções do sistema locomotor, é fun- 
damental identificar os tipos ou as causas de dor, para 
realizar tratamento específico direcionado a fisiopatolo- 
gia da dor. 

As dores podem ser classificadas em vários tipos!25. 
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= Origem nociceptiva: dor decorrente de micro e ma- 
crotraumatismos, como entorses, pós-operatório, tendi- 
nopatias, artropatias, osteoartrites, dores musculares mio- 
fasciais, entre outras causas. Encontra-se aumento de 
nocicepção e mediadores inflamatórios. 

a Origem neuropática: ocorre comprometimento de 
estruturas nervosas do sistema nervoso periférico e/ou 
central, em específico de vias somatossensitivas, como a 
dor relacionada a polineuropatia diabética, avulsão do 
plexo braquial, neuralgia pós-herpética, entre outras. 

= Origem mista: os dois componentes anteriores es- 
tão presentes concomitantemente, isto é, componentes 
nociceptivo e neuropático, como em doentes com lom- 
bociatalgia, síndrome do túnel do carpo, síndrome com- 
plexa de dor regional (distrofia simpático reflexa e cau- 
salgia), entre outras. 

= Origem disfuncional: não se observam alterações 
nociceptivas nem neuropáticas objetivas, mas há dores 
crônicas e sensibilização periférica e central, como dor 
em enxaqueca, síndrome do intestino irritável e síndro- 
me fibromiálgica. 

Apesar do avanço em diversas áreas de saúde e me- 
lhor conhecimento da fisiopatologia e do tratamento das 
condições álgicas, a dor ainda não é adequadamente con- 
trolada. A avaliação inadequada dos quadros álgicos e de 
suas consequências, a subestimação do sofrimento, a cren- 
ça de que em algumas situações a dor é inevitável e con- 
trolável (como em idosos e em doentes com câncer, p. 
ex.), a necessidade de mais exames para a definição diag- 
nóstica, o receio quanto ao desenvolvimento de tolerân- 
cia ou de dependência a opioides e o uso incorreto das 
terapias analgésicas e reabilitacionais são alguns dentre 
os vários fatores relacionados com o controle insatisfató- 
rio da dor. À criação dos centros multidisciplinares para 
avaliar e tratar os doentes com dor de dificil controle e a 
atuação em equipe permite melhor precisão dos diagnós- 
ticos e o estabelecimento de estratégias de tratamento 
mais apropriadas para casos complexos!+?*!812047 Vá- 
rios procedimentos podem contribuir para reduzir a dor 
e o sofrimento. Admite-se que as perdas econômicas e os 
gastos com os tratamentos de doentes com dor crônica 
de dificil controle, atendidos por equipes multidiscipli- 
nares, é de um sexto do valor dos atendimentos realiza- 
dos em clínicas não especializadas!*7>18-20/04041, 


Epidemiologia e impacto socioeconômico 
da dor 


A prevalência de dor persistente entre a população 
adulta atendida em ambulatórios gerais em 15 países foi 
estimada em 22%, variando entre 5 e 33%'*"*™, As va- 
riações na prevalência estimada de dor crônica podem 
ser atribuídas a diferentes definições de dor crônica, em 
tipos de populações estudadas e metodologias de pesqui- 
sa. Apesar da grande variação nas prevalências estimadas 
de dor crônica, estudos que examinaram os fatores socio- 
demográficos associados a dor crônica mostraram resul- 
tados consistentes. Os fatores que se correlacionam com 


o aumento de prevalência de dor crônica incluem sexo 
feminino, idade mais avançada, estado civil divorciado 
ou separado e indicadores de baixas condições socioeco- 
nômicas, como: baixo nível educacional, condições de 
trabalho e residência em prédios públicos. Por meio de 
autoavaliação, fatores como aumento de massa corpórea 
e do nível inferior de saúde também se associaram a maior 
prevalência de dor crônica. 

Os dados do Sistema Nacional de Saúde dos Estados 
Unidos demonstraram que, em 2012, 25,3 milhões de 
adultos (11,2%) apresentavam dor diária, e 14,4 milhões 
(6,4%) classificaram a dor como intensa. Estimou-se que 
aproximadamente 126 milhões de adultos (55,7%) ti- 
nham queixas de dor nos últimos 3 meses antes da ava- 
liação, sendo categorizadas em quatro categorias, de acor- 
do com a persistência e a irritabilidade relacionada a dor, 
como da menor possível à muito intensa”, 

Eles observaram que: 

= Aproximadamente 23,4 milhões de adultos (10,3%) 
têm muita dor. 

= 25,4 milhões de adultos (11,3%) têm dor na cate- 
goria 3, moderada. 

= 14,4 milhões de adultos (6,4%) referem dor na ca- 
tegoria 4, intensa. 

= Adultos nas categorias 3 ou 4 apresentam pior qua- 
lidade de saúde, usam mais recursos dos sistemas de saú- 
de e maior incapacidade, quando comparados aos com 
menos dor e incapacidade. Todavia, aproximadamente 
metade dos que possuem maior intensidade de dor ain- 
da considera o estado de saúde global bom. 

As mulheres, as pessoas mais idosas, e as não hispa- 
nicas parecem ter mais dor enquanto as asiáticas parecem 
ter menos dor. A minoria que não foi entrevistada em in- 
glês marcantemente apresentou menos dor. O efeito de 
sexo na dor varia de acordo com a raça e a etnia. 

No Brasil, a dor manifesta-se em mais de 70% dos 
doentes que procuram consultórios por razões diversas; 
é a razão das consultas para um terço dos doentes. Cerca 
de 50% dos doentes brasileiros procuram consultórios 
em decorrência da dor aguda e 50%, para o tratamento 
da dor crônica'*”, Latorre et al.” entrevistaram por tele- 
fone 2.400 moradores da cidade de São Paulo; 28,7% des- 
sas pessoas relataram dores crônicas, sendo que a dor 
lombar era a mais comum, referida por 41,2% dos entre- 
vistados e as cefaleias, por 31,2%. 

As reações dos indivíduos e as experiências doloro- 
sas dependem de fatores individuais, como perfil psico- 
lógico, genética, sexo, idade, aspectos socioculturais e 
experiências passadas, sendo que a grande maioria apre- 
senta sofrimento e dor toleráveis, utiliza métodos farma- 
cológicos e não farmacológicos no tratamento da dor e, 
muito provavelmente, não necessita de auxílio de centros 
multidisciplinares de dor. Entretanto, uma pequena por- 
centagem torna-se realmente incapacitada, gerando gas- 
tos diretos e indiretos enormes. As lombalgias, por exem- 
plo, são as dores mais comuns e incapacitantes em 
trabalhadores na faixa etária produtiva e os dados epide- 
miológicos demonstraram que mais de 75 a 80% da po- 


pulação em algum período da vida teve, tem ou terá lom- 
balgia. Menos de 10% desse total tornam-se doentes 
crônicos, com dor por mais de 6 meses e consomem mais 
de 80% do total de recursos gastos. Lombalgia é a maior 
causa de afastamento dos trabalhadores abaixo de 45 anos 
de idade, e os doentes com lombalgia crônica e incapaci- 
dade funcional são também os que mais utilizam siste- 
mas de saúde, consomem maior número de medicamen- 
tos analgésicos, psicotrópicos e/ou opioides, submetem-se 
a vários procedimentos cirúrgicos e não cirúrgicos, apre- 
sentam deteriorações funcionais, atitudes e perspectivas 
negativas sobre o futuro e utilizam mais os centros mul- 
tidisciplinares de dor*?*516202323303404147 Os estudos re- 
velam que não há achados físicos ou dados de exames 
complementares que sugerem quais indivíduos desenvol- 
verão dor crônica”. Entretanto, vários estudos demons- 
traram que os indivíduos que apresentavam maior inten- 
sidade de dor e grau de incapacidade funcional, na fase 
aguda da dor, eram os que permaneciam afastados e in- 
capacitados anos depois, consumiam maior número de 
fármacos, visitavam diferentes médicos e submetiam-se 
a mais exames complementares e intervenções invasivas 
para tratamento de dor***. O mesmo tipo de evolução 
insatisfatória foi observado nos doentes submetidos a ci- 
rurgia de descompressão do nervo mediano com síndro- 
me do túnel do carpo ou após cirurgia de fusão espi- 
nal*>!8, 

Muitos individuos com lombociatalgia, cervicobra- 
quialgia ou outras dores crônicas têm diagnóstico de os- 
teoartrite, hérnias discais ou outras doenças degenerati- 
vas. Entretanto, nem sempre o fato de ter exames de 
imagem com alterações degenerativas necessariamente 
representa a real etiologia das dores, pois uma grande por- 
centagem de pessoas possui exames de imagem com al- 
terações degenerativas significativas e não apresenta 
nenhuma queixa de dor. Essa proporção de exames fal- 
so-positivos aumenta com a idade. Em outros doentes, 
a presença de dores musculares miofasciais regionais ou 
difusas pode ser a verdadeira responsável pelas dores, en- 
tretanto, como até o momento os exames convencionais 
de imagem não conseguem demonstrar a presença de 
anormalidades desses músculos, esses doentes podem ser 
rotulados como tendo dores somatoformes, psicogénicas, 
psicossomáticas ou relacionadas ao estresse e podem ser 
tratados inadequadamenete ou encaminhados aos pro- 
fissionais de saúde mental. As posturas antálgicas, o uso 
inadequado, ou imobilismo, de segmentos do corpo, o 
uso prolongado de cintas ou órteses para imobilizar as 
áreas de dor, entre outras causas, podem ocasionar per- 
da de massa muscular, alterações distróficas, edema, des- 
calcificação, retrações musculotendíneas e ligamentares 
que podem agravar a condição inicial, como também fa- 
vorecer a ocorrência de comportamentos dolorosos ina- 
dequados. O espasmo muscular reflexo à dor musculoes- 
quelética e visceral, decorrente de posturas inadequadas, 
desnutrição e tensões emocionais, causa síndrome dolo- 
rosa miofascial (SDM), fator agravante e, muitas vezes, 
uma das razões da manutenção da condição álgica, mes- 
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mo quando as condições originais são eliminadas ou ajus- 
tadas. O acometimento de mais de uma estrutura e a ocor- 
rência de mais de uma afecção nos doentes com dor 
crônica acontece com frequência. A presença concomi- 
tante de tendinopatias, visceropatias, síndromes neuro- 
páticas e síndromes dolorosas miofasciais exige tratamen- 
to para cada uma destas afecções”. 


Tratamento multi e interdisciplinar da dor 


O objetivo de assistência ao doente com dor crônica 
é a melhora da qualidade de vida e a reintegração social, 
pois a completa eliminação da dor, possível na maioria 
dos casos de dor aguda, frequentemente não é viável nes- 
tes doentes. O tratamento multi e interdisciplinar visa in- 
centivar a recuperação da autoconfiança, a execução das 
atividades diárias no lar e no trabalho, a eliminação do 
medo de que novas lesões instalem-se, a correção dos de- 
sajustes familiares, sociais e profissionais, o uso criterio- 
so de medicamentos e a independência dos doentes quan- 
to ao sistema de saúde'? 5440, 

O processo integrado de tratamento implica o pla- 
nejamento individualizado de avaliações, diagnósticos e 
estratégias terapêuticas. A avaliação clínica dos doentes, 
por meio de vários instrumentos e métodos de investiga- 
ção e a aplicação de intervenções multipontuais e multi- 
modais concomitante e/ou sequencialmente são funda- 
mentais para obter bons resultados nos programas de 
reabilitação dos doentes com dor crônica**"89404, 

O diagnóstico adequado da etiologia e nosologia da 
dor e a quantificação e qualificação da sensação doloro- 
sa são fundamentais para a instalação das medidas tera- 
péuticas apropriadas. Avalia-se a etiologia da dor, corre- 
lacionam-se possíveis fatores desencadeantes e/ou 
perpetuantes e avalia-se seu impacto na vida do indiví- 
duo, no âmbito biológico, socioeconômico e emocional, 
além da implementação de medidas e a aferição de sua 
eficácia", A remoção, quando possível, das causas, o 
uso associado dos medicamentos analgésicos e adjuvan- 
tes, os procedimentos anestésicos e de reabilitação e o su- 
porte psicossocial, quando aplicados de modo racional, 
proporcionam melhora dos desconfortos e da qualidade 
de vida da maioria dos doentes com dor. Os cuidados des- 
tinados aos doentes com dor, entretanto, não residem ape- 
nas no tratamento etiológico ou sintomático, mas também 
na identificação e modificação dos fatores concorrentes 
para sua expressão, incluindo as funções psíquicas e ope- 
rantes dos diferentes sistemas e aparelhos e a correção dos 
desajustamentos que contribuem para o sofrimento. Es- 
clarecer aos doentes, seus familiares e seus cuidadores so- 
bre as razões e mecanismos da dor, benefícios e riscos dos 
procedimentos propostos para seu controle e o resultado 
final do tratamento amplia a confiança na equipe de saú- 
de e proporciona melhor adesão ao programa prescri- 
to 6374047 

O tratamento deve considerar os riscos relativos, os 
benefícios e os custos das opções analgésicas. Deve tam- 
bém contemplar a correção dos conceitos mal elabora- 
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dos sobre o uso de medidas analgésicas farmacológicas 
ou não farmacológicas. Devem ser selecionados os méto- 
dos de avaliação, dentre os aplicáveis, que os doentes jul- 
garem mais apropriados para quantificar seus sinto- 
mas! 4547, 

As intervenções realizadas em indivíduos com dor vi- 
sam ao alívio do desconforto e recorrem fundamental- 
mente à remoção das causas, à farmacoterapia e aos pro- 
cedimentos simples de medicina de reabilitação e 
psicocomportamental, As medidas antálgicas devem ser 
instituídas imediatamente após as primeiras manifesta- 
ções da condição dolorosa, pois não comprometem o re- 
sultado da semiologia clínica ou armada, minimizam a 
sensibilização das vias nociceptivas e reduzem a expres- 
são do comportamento doloroso. Em casos de dor crô- 
nica, o tratamento fundamenta-se no emprego de medi- 
das sintomáticas, especialmente no uso de medicamentos 
adjuvantes, medicina física e reabilitação, psicoterapia e 
intervenções de assistência social. De maneira geral, a 
prescrição de medicamentos é a primeira atitude analgé- 
sica adotada para ambas as condições. Os bloqueios anes- 
tésicos são úteis para o tratamento da dor aguda, síndro- 
me complexa de dor regional (distrofia simpático-reflexa), 
dor visceral, algumas dores neuropáticas e para a realiza- 
ção de procedimentos cirúrgicos e manipulações de es- 
truturas traumatizadas***"*, 

As medidas de reabilitação objetivam o alívio da dor, 
a melhora do desempenho físico, a prevenção das inca- 
pacidades, o tratamento e a minimização das anormali- 
dades estruturais ou funcionais primárias e das re- 
percussões orgânicas pela dor e pelo imobilismo. Elas 
proporcionam reabilitação mais rápida e mais apropria- 
da dos doentes com incapacidades funcionais. Os proce- 
dimentos psicocomportamentais visam à eliminação dos 
comportamentos doentios e de evitação, à melhor acei- 
tação da doença, à melhora da funcionalidade, à indução 
do uso de estratégias de enfrentamento mais adequadas 
e contribuem para a reintegração dos doentes na vida 
produtiva”, A atuação da equipe de medicina social visa 
à reintegração social e profissional dos doentes nos seus 
ambientes originais ou adaptados às realidades dos doen- 
tes!>8, 


Objetivos do tratamento farmacológico 
da dor 


Em 1986, a Organização Mundial da Saúde propós o 
tratamento da dor oncológica crônica com o uso da es- 
cala analgésica de dor, que é usada amplamente, com 
adaptações, para tratamento de diversos tipos de dor“, 
Os fármacos utilizados para tratamento de dor devem ser 
prescritos em esquema regular e não no esquema “quan- 
do necessário”, principalmente se a dor for constante ou 
muito frequente. Se, por meio de reavaliações clínicas, 
houver melhora da dor, o uso dos medicamentos pode 
ser “quando necessário”, reduzindo os riscos de efeitos ad- 
versos. Analgésicos de liberação contínua e prolongada 
são mais práticos e facilitam adesão de esquema farma- 


cológico. Uso oral deve ser preferencial, exceto em doen- 
tes que estão em condições especiais, como no período 
pós-operatório imediato, traumatismos, diminuição de 
consciência, entre outras. Outra estratégia é a rotação de 
opioides para melhorar a analgesia. Diante de analgesia 
insatisfatória ou efeitos colaterais não toleráveis, associar 
outros tipos de procedimentos, como bloqueios anesté- 
sicos ou neurocirúrgicos funcionais, deve ser considera- 
do”, 

A seleção do fármaco deve ser fundamentada nas qua- 
lidades farmacocinéticas e farmacodinâmicas dos medi- 
camentos, na tolerabilidade e na capacidade de aderên- 
cia de cada doente, no respeito às condições etárias e na 
ocorrência de afecções clínicas (doença péptica, hepáti- 
ca, renal, cardíaca, circulatória) que, entre outras condi- 
ções, podem constituir contraindicações para seu uso, 

Os AINE e os opioides são os medicamentos mais uti- 
lizados para o tratamento da dor, especialmente a noci- 
ceptiva. Os doentes com dor neuropática parecem neces- 
sitar de dose maior de opioides; os AINE podem ser úteis 
nas crises de cefaleia aguda ou nas fases iniciais de dor 
neuropática. Os antidepressivos, especialmente os trici- 
clicos e os inibidores de recaptação de serotonina e nora- 
drenalina (duais) e os neurolépticos, especialmente as fe- 
notiazinas, são indicados no tratamento da dor crônica 
nociceptiva e/ou neuropática. Os anticonvulsivantes são 
utilizados no tratamento da dor neuropática e alguns des- 
tes, em síndrome fibromiálgica. Os antidepressivos, neu- 
rolépticos, anticonvulsivantes e miorrelaxantes melho- 
ram a analgesia, ativam o sistema supressor de dor e 
proporcionam relaxamento muscular, normalização do 
sono, do apetite e do humor. Quando a dor é muito in- 
tensa e incapacitante, há necessidade do uso de analgési- 
cos opioides mais potentes, para facilitar reabilitação. 
Alguns efeitos colaterais dos medicamentos são depen- 
dentes da dose e outros, da natureza dos fármacos; alguns 
podem ser minimizados com medidas medicamentosas 
ou físicas específicas, outros não. Os medicamentos de- 
vem, preferencialmente, ser de baixo custo e de fácil aqui- 
sição, prescritos segundo escala crescente de potência e 
oferecidos aos doentes pelas formas mais convenientes de 
administragao'*'**, 

O esquema da Figura 1 sugere o uso de fármacos de 
acordo com a intensidade de dor. A intensidade de dor 
varia de 0 a 10, em que 0 significa ausência de dor, e 10, 
a pior dor possível“, 


Analgésicos 


Paracetamol 


Acetaminofeno é um analgésico não opioide ampla- 
mente utilizado no alívio de dor, febre, cefaleias, entre ou- 
tros. É também encontrado em uma grande variedade de 
produtos para alívio sintomático de gripes e resfriados, 
relaxantes musculares, medicamentos para cólicas men- 
truais e opioides. A dose adulta recomendada não deve 
ultrapassar 4 g por dia. A ingestão de álcool não agrava 
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E Figura 1. Fases da escala visual de dor. 
Modificada da Escala Anaigésica da Organização Mundial da Saúde. 1996. 


possível hepatopatia. Diferentemente dos anti-inflama- 
tórios não hormonais (AINH), não inibe agregação pla- 
quetária, mas pode ocasionar hepatopatias ¢ é a primei- 
ra causa de transplante de figado em crianças nos Estados 
Unidos. Apesar do paracetamol atravessar a barreira he- 
matoencefálica, os mecanismos dos efeitos de analgesia e 
antitérmicos não estão totalmente esclarecidos. Os me- 
canismos seriam atuação sobre modulação de vias sero- 
toninérgicas centrais, ciclo-oxigenase 3(COX-3) e media- 
da por via canabinoide. Mas não haveria atuação sobre 
atividades COX-1 e COX-2, portanto, não apresenta efei- 
tos anti-inflamatórios?-*, 


Dipirona 


A dipirona magnésica é uma droga anti-inflamató- 
ria não esteroidal (AINE) utilizada como analgésico e an- 
titérmico. A dipirona atua no sistema nervoso central 
(SNC) e, perifericamente, inibe a ciclo-oxigenase, que é 
uma enzima fundamental para a produção de prostaglan- 
dinas, que por sua vez contribuem no processo álgico 
(dor) e pirético (febre). A dipirona está listada na área de 
analgésicos pois, apesar de ser um AINE fraco, é mais co- 
nhecida e utilizada como analgésico simples. 


Anti-inflamatórios não esteroidais 


São fármacos com ação analgésica, antipirética, uri- 
cosúrica e anti-inflamatória. São indicados para tratar 
dor fraca ou moderada, relacionadas a dores de origem 
nociceptiva, inflamatória e discinética, como afecções vis- 
cerais (dismenorreia, cólica intestinal, cólica renal), afec- 
ções musculoligamentares e/ou articulares, traumatismos 
e cancer (metástases ósseas)". Apesar de úteis em algu- 
mas cefaleias e na síndrome complexa de dor regional, 
são pouco eficazes nos casos de dor neuropática "4, 
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Os AINE inibem a ciclo-oxigenase (COX), que cata- 
lisa a conversão do ácido araquidônico em endoperóxi- 
dos, prostaglandinas e prostaciclinas envolvidos no pro- 
cesso inflamatório e na sensibilização das vias dolorosas 
centrais e periféricas. Reduzem a concentração de ácidos 
graxos livres, a migração, a quimiotaxia e a ativação leu- 
cocitária para o local da agressão e a síntese de mucopo- 
lissacarídeos e de superóxidos. Estabilizam as membra- 
nas lisossômicas, antagonizam a bradicinina, desacoplam 
a fosforilação oxidativa nos hepatócitos e nas cartilagens, 
interferem na formação de autoanticorpos mediada pe- 
las prostaglandinas (PG) envolvidas nos processos infla- 
matórios, liberam corticosteroides, aumentam as ligações 
hidrofóbicas, reduzindo a embebição tecidual, e inibem 
no hipotálamo a liberação das PG induzidas pelo pirogé- 
nio endógeno!5"24, 

Os AINE diferem entre si quanto a farmacocinética, 
potência anti-inflamatória e efeitos colaterais. Podem ser 
classificados como predominantemente analgésicos com 
pouca ou nenhuma ação anti-inflamatória (dipirona, pa- 
racetamol), com moderada ação anti-inflamatória (ácido 
mefenâmico, diclofenaco) ou potente ação anti-inflama- 
tória (indometacina, butazona). As doses são padroniza- 
das para cada fármaco, mas a resposta e a tolerabilidade 
variam entre os doentes. Apresentam efeito teto. Doses 
acima das máximas recomendadas não resultam em me- 
lhora adicional da sintomatologia, mas elevam a frequên- 
cia de complicações", 

Quando a melhora com fármacos de um grupo é in- 
satisfatória, recomenda-se utilizar AINE de outros gru- 
pos farmacológicos. A associação dos AINE com opioi- 
des é vantajosa (acetominofeno ou diclofenaco com 
codeina ou acetaminofeno com tramadol), porque atuam 
segundo mecanismos diferentes e em locais distintos. A 
associação de diferentes AINE não aumenta a analgesia, 
mas aumenta os efeitos colaterais; com os medicamentos 
adjuvantes, por exemplo, a cafeína aumenta a inibição da 
COX; ou com meios de reabilitação, é extremamente in- 
teressante por facilitar adesão aos procedimentos de rea- 
bilitação, como usar esses fármacos 30 minutos antes e/ 
ou depois da fisioterapia, por facilitar a realização de exer- 
cícios, assim como as mobilizações, entre outros. Os efei- 
tos colaterais dos AINE são principalmente decorrentes 
de inibição da COX-1, que participa da síntese das PG en- 
volvidas em várias atividades biológicas normais (função 
renal, proteção da mucosa gástrica, função plaquetária). 
Os fármacos inibidores seletivos (meloxicam, nimesuli- 
da e cetorolaco) ou os específicos (celecoxibe, valdecoxi- 
be e etorecoxibe) da COX-2, enzima relacionada à sínte- 
se das PG presentes na lesão inflamatória, reduzem os 
efeitos colaterais gastroduodenais, entretanto, não são re- 
comendados em indivíduos que possuem doenças car- 
diovasculares e/ou renais. 

Nas dores agudas e crônicas, o NNT é de 1,5 a 2,5. Os 
de ação rápida proporcionam melhor analgesia que os de 
ação lenta”. Não há diferenças significativas no poder 
analgésico de AINE não seletivos e os coxibes (inibidores 
específicos de COX-2), o que os diferencia é o perfil de 
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segurança. Em complicações gastrintestinais, particular- 
mente sangramento, os coxibes possuem menor risco, 
mesmo que os AINE sejam utilizados em conjunto com 
os inibidores de bombas de próton. É importante lem- 
brar que estes também possuem efeitos indesejáveis se 
usados cronicamente. Coxibes são seguros em doentes 
com asma sensível a aspirina. Em dores pós-operatórias, 
não interferem na agregação plaquetária e não aumen- 
tam o risco de sangramento. Quanto ao risco cardiovas- 
cular, não parece ser diferente quanto aos AINE tradicio- 
nais; em dores agudas, 0 uso por pouco tempo de 
parecoxib/valdecoxib é seguro. Em situações de uso cré- 
nico, celecoxib aparentemente pode ser comparável com 
naproxeno quanto a segurança cardiovascular. 

Usados cronicamente, todos os AINE podem aumen- 
tar o risco de eventos cardiovasculares, como infarto agu- 
do de miocárdio, nefropatias, entre outros. O naproxeno 
parece mais seguro quanto à segurança cardíaca, quando 
comparados aos outros AINE. Por meio de consensos e 
recomendações de sociedades médicas, quando há riscos 
gástricos, sugere-se uso de inibidores específicos de COX- 
2, em conjunto com inibidores de bomba de prótons, 
sempre considerando o tempo mínimo necessário. Em 
população acima de 65 anos, sugere-se o uso preferencial 
de coxibes, em conjunto com inibidores de bomba de pró- 
tons, e se houver risco cardiovascular, há preferência pelo 
uso de naproxeno, sempre por menor tempo possível”=>*, 


Analgésicos opioides 


Os efeitos farmacológicos destes agentes dependem 
da natureza do receptor e das suas características. Ligam- 
-se a um ou mais receptores opiáceos (1, 5, K, €, 6) em 
diversas áreas do SNC. O efeito analgésico é mediado via 
inibição da liberação de neurotransmissores (substância 
P, neuropeptídios) pelas terminações nervosas na subs- 
tância cinzenta da medula espinal, modulação da libera- 
ção da dopamina nos núcleos da base e ativação das uni- 
dades supressoras da dor no tronco encefálico. Podem 
alterar os processamentos cognitivos e emocionais asso- 
ciados à dor, porque também atuam no sistema límbico 
e córtex cerebral!2227255, 

Os opioides podem ser empregados por via oral (VO), 
via retal, SL, IM, IV, SC, transdérmica, epidural, intrate- 
cal, peridural e intra-articular. O tratamento deve ser ini- 
ciado com doses baixas, administradas a intervalos fixos 
e adaptadas a cada caso. Doses suplementares podem ser 
necessárias, dependendo das condições de dor. Após a 
instituição do tratamento com fármacos de curta dura- 
ção, a analgesia basal deve ser mantida com preparações 
de liberação lenta ou de ação prolongada por ser mais 
prática e melhorar a adesão. A via transdérmica permite 
administração contínua e prolongada com pequenas flu- 
tuações da concentração plasmática e é indicada para tra- 
tar a dor crônica. Apesar de ocorrer tolerância cruzada, a 
substituição de um opioide por outro deve ser iniciada 
com dose menor (cerca de 1/2 ou 2/3 da dose) que a dose 
equianalgésica recomendada!=>2, 


Os opioides são muito utilizados para tratar doentes 
oncológicos. Atualmente, aumentou o uso de opioides 
em doentes com dores não relacionadas ao câncer, pois 
as experiências em grandes centros demonstraram me- 
lhora do controle de dor” sem aumento de dependência 
psíquica. Entretanto, associados aos procedimentos de 
reabilitação física e psicossocial, possivelmente incremen- 
tam melhora na qualidade de vida. Recentemente, há re- 
latos do aumento de uso diversificado de opioides, não 
apenas por doentes, mas principalmente por familiares 
ou amigos dos doentes. Portanto, é importante adminis- 
trar o uso de opioides em conjunto com um programa 
de reabilitação. 


Opioides fracos 


Fosfato de codeína e cloridrato de tramadol são os 
fármacos deste grupo disponíveis no Brasil. O tramadol 
possui 1/10 da potência de morfina, atua nos receptores 
de opioides, inibe a captura de noradrenalina (NE) e se- 
rotonina (SHT) no SNC e inibe a sensibilização dos re- 
ceptores NMDA. É a primeira opção dentre os opioides, 
por causa do mecanismo dual. Em trabalho randomiza- 
do e controlado, o tramadol apresentou bom efeito tera- 
péutico em doentes com fibromialgia. Em estudo rando- 
mizado, duplamente encoberto e controlado em doentes 
com dor neuropática: 

= O número necessário de tratar (NNT) ou número 
de doentes necessários para tratar para se obter melhora 
de pelo menos 50% da dor inicial foi de 3,4. 

= Causou menos obstipação e sedação que outros 
opioides. 

= É espasmogénico para musculatura lisa e causa me- 
nos efeitos colaterais que a codeína. 

= Como efeitos adversos, citam-se: obstipação, secu- 
ra de mucosas, sedação, cefaleia, náusea, vômito, diafore- 
se e tonturas. 

O fosfato de codeina possui de 1/5 a 1/6 da potência 
da morfina e apresenta intenso efeito béquico e obstipan- 
te e moderado efeito emetizante, que podem limitar seu 
emprego. Em 10% dos indivíduos caucasianos, há defi- 
ciência da enzima CYP2D6, assim como, em doentes que 
fazem uso de inibidores do CYP2D6 (quinidina, cimeti- 
dina, fluoxetina e antidepressivos), sua conversão a mor- 
fina e seu efeito analgésico ficam comprometidos!!?-», 


Opioides fortes 


Os opioides fortes existentes no mercado nacional in- 
cluem a morfina, a fentanila, a metadona, a oxicodona e 
a buprenorfina'. 

O sulfato e o cloridrato de morfina são apresentados 
como suspensões, supositórios, comprimidos e ampolas. 
Pode ser utilizada por VO, via retal, IM, SC, IV, espinal ou 
intraventricular”. A biodisponibilidade VO da morfina é 
baixa (aproximadamente 25%) em decorrência da inten- 
sa biotransformação decorrente do efeito da primeira pas- 
sagem pelo figado. Não apresenta dose teto; o limite de 


dose é aquele que proporciona alívio da dor ou que re- 
sulta em efeitos colaterais incontroláveis ou intoleráveis. 
Uma vez estabelecida e estabilizada a dose, a morfina deve 
ser substituída pela de liberação controlada ou por fár- 
macos de ação prolongada (metadona), reservando-se a 
morfina de ação curta apenas para reforço da analgesia”, 
No figado, a morfina sofre conjugação a um metabólito 
ativo, a morfina-6-glicuronida (mais potente que a pró- 
pria morfina) e um inativo (morfina-3-glicuronida) que 
se acumulam, especialmente, em doentes com insuficién- 
cia renal, 

A oxicodona exerce ação analgésica moderada. É bom 
opioide para tratamento da dor em doentes com dor não 
oncológica. A possibilidade de ocorrer abuso é semelhan- 
te à da codeina. Apresenta potência analgésica 1,5 a 2 ve- 
zes maior que a morfina, mas com menos efeitos colaterais. 
Pode ocorrer dependência física e psíquica, principalmen- 
te se não houver uma triagem adequada antes do início 
(comportamento doloroso presente, enfrentamento pas- 
sivo, natureza incerta da dor, entre outros). Em caso de 
insuficiência renal, a concentração plasmática aumenta 
em 50%. Em nosso meio há apenas a apresentação da li- 
beração controlada. Em doentes com dor neuropática, a 
oxicodona foi eficaz, com NNT de 2,6 (1,9 a 4,1). Em 
doentes com dor não maligna, o uso de oxicodona faci- 
lita procedimentos de reabilitação, mas é importante ve- 
rificar o perfil do doente e as condições associadas para 
não ter risco de adição ou dependência psíquica. Há no 
mercado internacional formulação para que o compri- 
mido a ser esmagado torne-se gel, para que não possa ser 
injetado ou inalado, assim como associação no mesmo 
comprimido de oxicodona de liberação prolongada e na- 
loxona, via oral, para prevenir efeitos de obstipação. Na- 
loxona oralmente não é absorvida pelo trato digestivo, 
portanto, é uma combinação “inteligente” por propor- 
cionar diminuição de constipação, sem perder efeito te- 
rapéutico analgésico!?2272*, 

A metadona pode ser empregada no tratamento da 
dor crônica não oncológica e oncológica. É rapidamente 
absorvida pelo trato gastrintestinal. Sua potência VO é 
aproximadamente metade daquela por via parenteral. Após 
dose única, o início da analgesia é similar em ambas as 
vias. O uso repetido torna-a 3 vezes mais potente que a 
morfina e a duração da analgesia, 1,5 a 2 vezes maior”, É 
altamente lipofilica; liga-se à albumina e a outras proteí- 
nas plasmáticas e tissulares, o que explica seus efeitos cumu- 
lativos e a prolongada meia-vida plasmática (12 a 18 ho- 
ras após dose única VO). O nível plasmático estabiliza-se 
em 2 a 3 semanas, Não é recomendada para analgesia pós- 
-operatória nem em obstetrícia, em razão de sua longa du- 
ração de ação (risco de depressão respiratória neonatal). 
É também utilizada para desintoxicação ou manutenção 
temporária da analgesia, quando se objetiva a supressão 
de outros opioides. A desintoxicação em dependentes de 
opioides é iniciada com a dose de 15 a 40 mg/dia, deven- 
do ser diminuída gradualmente, a cada 1 ou 2 dias, até que 
não haja mais necessidade. A síndrome de retirada da me- 
tadona é qualitativamente similar à da morfina, porém de 
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instalação mais tardia (24 a 48 horas após a última dose), 
seu curso é mais prolongado e os sintomas menos graves”. 
O tratamento da dor em doentes com neuralgia pós-her- 
pética, com a associação de antidepressivo com metado- 
na apresentou NNT de 2,7 (1,9-4,2)", 

A fentanila é 50 a 70 vezes mais potente que a morfi- 
na e proporciona analgesia com duração até 72 horas. Por 
via transdérmica é indicada no tratamento da dor crôni- 
ca quando há impossibilidade do uso enteral ou ocorrén- 
cia de efeitos adversos incontroláveis com os opioides 
convencionais. Não é indicada no controle da dor agu- 
da”. A adoção da via transdérmica deve ser precedida da 
administração de morfina por VO ou parenteral a fim de 
se aferir a eficácia e a tolerância aos opioides, bem como 
para determinar a dose apropriada. Os efeitos indesejá- 
veis podem prolongar-se durante até 18 horas, sendo a 
depressão respiratória mais prolongada que a analge- 
sjat, 

A hidromorfina apresenta estrutura muito semelhan- 
te à morfina e atua principalmente nos receptores p e, em 
menor escala, em receptores delta. Demonstrou-se que 
as formulações de dosagem única diária apresentam uma 
flutuação menor entre as concentrações plasmáticas mí- 
nimas e máximas. As concentrações plasmáticas mínimas 
dessas apresentações se mantêm estáveis em níveis supe- 
riores aos daquelas de liberação imediata. Dessa forma, 
evitam interrupções frequentes do sono pela dor e pro- 
porcionam um controle analgésico mais eficaz ao longo 
do dia. 

Os opioides devem ser usados com cautela e a dose 
inicial deve ser reduzida em idosos, debilitados, hepato- 
patas, nefropatas, em doentes com afecções tireoidianas, 
suprarrenais e abdominais agudas, em casos de hipertro- 
fia prostática, estenose uretral, hipertensão intracrania- 
na e arritmias cardíacas. Cuidado especial é necessário 
quando administrados a doentes com crises agudas de 
asma, doença pulmonar obstrutiva, diminuição da reser- 
va respiratória, hipóxia, hipercapnia, tratamento conco- 
mitante com sedativos, ou condições que predisponham 
a depressão respiratória. Podem interferir na execução de 
tarefas que exijam atenção. Cruzam a placenta, são excre- 
tados no leite e podem causar dependência física na crian- 
ça que está sendo gerada ou amamentada. Doentes com 
insuficiência renal ou hepática ou que recebem várias do- 
ses ou doses elevadas de opioides podem apresentar con- 
vulsões e mioclonias. Potencializam os efeitos dos sedativos 
e depressores no SNC e no aparelho cardiocirculatório e 
respiratório e do álcool, anestésicos voláteis, fenotiazinas, 
antidepressivos tricíclicos, anti-histamínicos, barbitúri- 
cos, benzodiazepínicos, neurolépticos, inibidores da mo- 
noamino-oxidase (IMAO) e clonidina, em particular, nos 
doentes idosos™*”. 

Entre as reações adversas, observam-se sonolência, 
sedação, desorientação, euforia, disforia, delirium, tontu- 
ras, sensação de fraqueza, cefaleia, insônia, agitação, con- 
vulsões, borramento visual, anorexia, obstipação intes- 
tinal, espasmo das vias biliares, náuseas, vômitos, 
alentecimento do esvaziamento gástrico, diaforese, pal- 
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pitações, bradicardia, hipotensão arterial, depressão res- 
piratória, retenção urinária, redução da libido, edema, 
prurido, urticária, dependência física e psíquica e tole- 
rância, entre outras. A tolerância pode ocorrer em qual- 
quer doente que utiliza opioides durante mais de 2 sema- 
nas e depende do fármaco, da dose, da frequência e da via 
de administração. A obstipação intestinal não melhora 
com uso crônico dos opioides, é tratada com laxantes, so- 
luções salinas (sulfato de magnésio, leite de magnésia, 
enema de fosfato de sódio), osmóticos (lactulose, gliceri- 
na), estimulantes do peristaltismo (fenolftaleína, bisaco- 
dila, antraceno, óleo mineral), aumento da ingestão de lí- 
quidos e de fibras (metilcelulose, muciloide, farelo de 
trigo), cisaprida e ingestão VO de naloxona ou metilnal- 
trexona”, 

As náuseas e os vômitos estão relacionados a ativa- 
ção periférica e central, tanto nos receptores gastrintesti- 
nais como no córtex cerebral, no sistema vestibular e na 
medula. Em geral ocorre tolerância ao longo do tempo. 
Recomenda-se diminuir a dose, trocar opioides ou usar 
fármacos para seu controle. Se conseguir identificar os 
fatores desencadeantes e/ou agravantes, é possível otimi- 
zar as terapias. Se os sintomas ocorrem com movimento 
ou deambulação, o sistema vestibular pode estar relacio- 
nado e o tratamento com anti-histamínicos ou anticoli- 
nérgicos como escopolamina pode ser benéfico. Se os sin- 
tomas estão associados a alimentação, causas intestinais 
podem desencadear náuseas e vômito e pode haver be- 
neficios ao diminuir porções dos alimentos, assim como 
uso de fármacos que atuam sobre motilidade intestinal 
como metoclopramida. Caso não seja possível relacionar 
causas mais específicas, tratamento sintomático como uso 
de drogas procinéticas (metoclopramida); antipsicóticos 
(haldol) ou anti-histamínicos atuam no centro de emese 
e sistema vestibular, antagonistas de serotonina atuam ao 
bloquear liberação de serotonina no trato gastrintestinal 
e zonas de gatilho, quimiorreceptores, anticolinérgicos 
(neurolépticos) atuam em centro de emese e do trato gas- 
trintestinal, benzodiazepínicos atuam no sistema vesti- 
bular e zona de gatilho de quimioceptores e esteroides 
podem ser considerados. Agentes procinéticos como me- 
toclopramida melhor e dos controlados com haloperidol, 
metoclopramida e neurolépticos. O prurido é tratado com 
anti-histamínicos (difenidramina) e antagonistas opioi- 
des (naloxona, nalbufina). A retenção urinária é tratada 
com a redução da dose do agente, manobras de esvazia- 
mento vesical, sondagem vesical e betanecol. A confusão 
mental pode ser controlada com a redução da dose do 
agente opioide e a sonolência, com a redução da dose, uso 
de metilfenidato e naloxona. A tolerância é um fenôme- 
no natural, compensado com a elevação gradual da dose 
e ajuste da frequência de administração. Para reduzir esta 
possibilidade, recomenda-se o uso de medicações adju- 
vantes. Em caso de síndrome de abstinência a naloxona, 
deve-se evitar os agonistas opioides, administrar os ben- 
zodiazepínicos e instituir o tratamento da abstinência 
propriamente dito. Para prevenção desta síndrome, a dose 
do opioide é reduzida em 25% a cada 2 a 3 dias, até a sus- 


pensão completa. A ocorrência de dependência física e 
psíquica depende da droga e do doente, sendo a primei- 
ra prevenida pela redução lenta do agente e pelo uso de 
alfa-2 agonistas (clonidina). A dependência psíquica em 
doentes que utilizam opioides para o tratamento da dor 
é desprezível (menos de 1% dos casos) e parece ser mais 
frequente naqueles que fazem ou fizeram seu uso com fi- 
nalidade recreacional. É tratada com a substituição do 
fármaco pela metadona e com medidas de apoio. Quan- 
do os efeitos adversos não são passíveis de controle, ou- 
tros fármacos devem ser prescritos ou outras modalida- 
des terapêuticas devem ser utilizadas*?*?*”, 

Em casos de intoxicação, recomenda-se a desconti- 
nuação ou a redução da medicação, assistência ventilató- 
ria e cardiocirculatória, administração de naloxona (0,4- 
2 mg, IV, a cada 2 ou 3 minutos até a dose máxima de 
10-20 mg), correção das anormalidades hidroeletrolíti- 
cas, proteção das vias áreas contra vômitos, indução de 
vômitos com xarope de ipeca, ingestão de água, lavagem 
gástrica e administração de carvão ativado (quando hou- 
ver ingestão da medicação). Como o efeito da metadona 
é prolongado (36-48 horas), repetidas doses de naloxona 
(durante 1 a 3 horas) podem ser necessárias. 


Medicamentos adjuvantes 


São representados pelos antidepressivos, neurolépti- 
cos, ansiolíticos, anticonvulsivantes, corticosteroides, anes- 
tésicos locais, inibidores da reabsorção óssea, inibidores 
do fluxo axonal e inibidores dos receptores NMDA "414574548, 
entre outros fármacos. Originalmente, eram utilizados 
para outras finalidades que não o tratamento da dor; atuam 
melhorando o rendimento do tratamento analgésico, o 


desempenho afetivo-motivacional, o apetite e o sono dos 
doentes!*19:16.20,2227,3435.37 4348. 


Corticosteroides 


Os glicocorticoides são utilizados no tratamento da 
dor associada a lesões traumáticas, inflamatórias e neo- 
plásicas do sistema nervoso periférico (causalgia, neural- 
gia herpética, hérnias discais) e do SNC (meningoence- 
falite, tumores, hemorragias meníngeas, profilaxia da 
neuralgia pós-herpética), e da dor associada a doenças 
inflamatórias e neoplásicas sistêmicas (especialmente as 
metástases ósseas). Adicionalmente, apresentam efeito 
orexígeno e euforizante. Reduzem a excitabilidade dos 
neuromas, a permeabilidade vascular e a formação do 
edema. Inibem a fosfolipase A2 que catalisa a síntese do 
ácido aracdônio necessário para a formação das prosta- 
glandinas e dos leucotrienos. Podem ser empregados por 
VO (dexametasona, deflazacort, prednisolona), IM (hi- 
drocortisona, dexametasona, betametasona, metilpred- 
nisolona), IV, intralesional (hidrocortisona, acetato de 
metil-prednisolona, betametasona, dexametasona) e epi- 
dural (acetato de metilprednisolona). O metabolismo é 
hepático. A administração prolongada gera síndrome de 
Cushing (fácies de lua cheia, obesidade, hipertensão ar- 


terial, osteoporose, diabete). A descontinuidade do trata- 
mento deve ser gradual; a suspensão súbita pode causar 
síndrome de retirada, caracterizada como falência adre- 
nal renal aguda, febre, hipotensão arterial, dispneia, ton- 
turas, sensação de desmaio e hipoglicemia e óbito. De- 
vem ser usados com cuidado em doentes com hipertensão 
arterial, insuficiência cardíaca congestiva, tendência à 
doença tromboembólica, hipotiroidismo, cirrose hepáti- 
ca, miastenia gravis, úlcera péptica, doença diverticular 
dos cólons, colite ulcerativa, psicoses, convulsões e doen- 
ças micóticas e virais. O deflazacort apresenta menos efei- 
to glicocorticoide e mantém as mesmas propriedades an- 
ti-inflamatórias dos glicocorticoides. São efeitos adversos 
destes fármacos: arritmias cardíacas, hipertensão arterial, 
tromboembolismo, insuficiência cardíaca congestiva, agi- 
tação psíquica, hipomania, síndrome psicótica, convul- 
sões, aumento da pressão intracraniana, aracnoidite, pe- 
téquias, síndrome semelhante ao lúpus eritematoso, 
amenorreia, comprometimento do crescimento, hiper- 
glicemia, descompensação do diabete, retenção de água 
e de sódio, hipocalemia, acidose metabólica, hipocalce- 
mia, indução ou agravamento da doença péptica (gastri- 
te, úlceras, hemorragias digestivas, perfuração gastrintes- 
tinal), pancreatite, reação sanguínea leucemoide, lesões 
dermatológicas (acne, eritemas, víbices), retardo da cica- 
trização das feridas, balanço nitrogenado negativo, fra- 
queza, miopatia, necrose asséptica da cabeça do fêmur e 
do úmero, osteoporose e predisposição para a ocorrén- 
cia de infecções”, 


Antidepressivos (AD) 


Os antidepressivos são úteis no tratamento da dor, 
especialmente crônica, neuropática e nociceptiva e para 
a profilaxia da enxaqueca. São empregados também no 
tratamento de depressão neurótica e endógena, síndro- 
mes ansiosas, pânico, fobias, enurese noturna, úlcera pép- 
tica e alterações do apetite. Exercem ação sedativa, ansio- 
lítica, miorrelaxante e anti-inflamatória. Normalizam o 
ritmo do sono (prolongam a fase 4), melhoram o apeti- 
te e estabilizam o humor. A dor é frequentemente asso- 
ciada à depressão. Depressão e dor crônica apresentam 
interfaces neuroquímicas superponíveis. O efeito analgé- 
sico dos AD é atribuído ao bloqueio da recaptação da se- 
rotonina (clomipramina) ou noradrenalina (maprotili- 
na) ou de ambas (amitriptilina e imipramina) nas vias 
supressoras de dor que, a partir do tronco encefálico, pro- 
jetam-se nas unidades neuronais do corno posterior da 
substância cinzenta da medula espinal e nas estruturas 
modulatórias encefálicas. Este efeito independe da mo- 
dificação do humor, pois se manifesta entre o 4º e o 5º dia 
após a prescrição, enquanto o efeito antidepressivo ocor- 
re após a 3º semana. O efeito analgésico pode ocorrer in- 
dependentemente da ação nas vias serotoninérgicas e no- 
radrenérgicas. Reduzem a sensibilidade dos receptores 
beta-adrenérgicos centrais, potencializam os efeitos dos 
opioides, bloqueiam os canais de cálcio, inibem a degra- 
dação das encefalinas e a atividade das prostaglandinas e 
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de diversos receptores, elevam os níveis sinápticos de do- 
pamina e alteram a atividade de outros neurotransmis- 
sores moduladores da dor, como a substância P,o TRH e 
o ácido gama-aminobutirico*™”’. 

A amitriptilina é o antidepressivo tricíclico (ADT) 
mais utilizado e um dos mais eficazes no tratamento da 
dor?, especialmente no doente ansioso, deprimido e agi- 
tado. A nortriptilina, seu metabólico ativo, apresenta me- 
nos efeitos colaterais (especialmente a hipotensão ortos- 
tática), sendo melhor tolerada em idosos. Seus efeitos 
sedativos, anticolinérgicos e anti-histamínicos são mode- 
rados”. A imipramina está especialmente indicada no doen- 
te deprimido e a clomipramina, no doente obsessivo ou 
com síndrome do pânico. A imipramina, a clomipramina 
ca nortriptilina são indicadas em casos de ansiedade, bu- 
limia, narcolepsia, pânico, úlcera péptica e enurese, e a nor- 
triptilina em casos de náuseas e de prurido”. Iniciar o tra- 
tamento com doses baixas (12,5 mg/dia) e elevá-las, em 
função das necessidades, até 75 a 150 mg/dia, administra- 
dos preferencialmente em dose única, ao deitar, a fim de 
se evitar sedação durante o transcorrer do dia. Uma vez 
estabelecida a dose e satisfeitas as necessidades dos doen- 
tes, reduzir a medicação progressivamente até a dose mí- 
nima para manter os sintomas controlados. A maior sen- 
sibilidade dos idosos a esse perfil de efeitos colaterais 
limita muitas vezes o uso dos ADT em doentes geriátri- 
cos, principalmente quando há concomitância de outras 
doenças. A maprotilina, um AD tetracíclico bastante si- 
milar aos ADT, pode ser utilizada com segurança na ges- 
tação. Pode também auxiliar no relaxamento e na disfun- 
ção de sono’, 

O efeito analgésico dos ADT pode melhorar com o 
uso concomitante de opioides, AINE, anticonvulsivantes, 
neurolépticos e outras medidas analgésicas. A eliminação 
é hepática e renal. Em doentes geriátricos (maior sensi- 
bilidade) ou com comprometimento das funções hepá- 
tica e renal, a dose dos ADT deve ser reduzida a 1/3 ou à 
metade”, Cruzam a placenta e são excretados no leite, 
donde o cuidado com gestantes e nutrizes. Depositam-se 
na musculatura cardíaca, determinando cardiotoxicida- 
de”. Estabilizam as membranas neuronais e alteram a 
condução cardíaca. Os efeitos cardiovasculares incluem 
as alterações do ritmo e da condução cardíaca e a hipo- 
tensão ortostática. Exercem atividade semelhante aos an- 
tiarrítmicos do tipo 1-A (quinidina) e causam arritmias 
quando em superdosagem ou quando associados a ou- 
tros antiarrítmicos. Não devem ser prescritos em doen- 
tes que apresentem hipersensibilidade aos ADT, em car- 
diopatas com bloqueio de ramo e durante a recuperação 
de infarto do miocárdio. Pode ocasionar aumento da fre- 
quéncia cardíaca. A hipotensão ortostática provavelmen- 
te é causada pelo bloqueio alfa-1-adrenérgico e é exacer- 
bada em idosos na vigência de diabete, insuficiência 
cardíaca e uso de medicações anti-hipertensivas* 7 ®, 

Os ADT devem ser usados com cautela em doentes 
com anormalidades cardiovasculares, doenças da tiroide, 
síndromes convulsivas ou com história de retenção uri- 
nária, prostatismo, glaucoma de ângulo fechado. Em caso 
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de sonolência diurna, recomenda-se redução na dose, ad- 
ministração em horário mais cedo ou a substituição do 
fármaco. Os ADT reduzem o limiar das síndromes con- 
vulsivas enão causam dependência física grave. Há tole- 
rância frente aos efeitos sedativos e anticolinérgicos, mas 
não aos analgésicos. Sinais de abstinência, incluindo as 
anormalidades do sono e pesadelos, podem ser precipi- 
tados quando da súbita suspensão da medicação. Para 
evitá-los, a droga deve ser retirada de modo gradual du- 
rante duas semanas. 

A venlafaxina é um inibidor seletivo da recaptação de 
serotonina e noradrenalina que não apresenta efeitos an- 
ticolinérgicos e alfa-adrenérgicos. Na dose baixa é predo- 
minantemente serotoninérgica. Seus efeitos colaterais 
mais frequentes são: náuscas, sonolência ou insônia ¢ ton- 
tura, principalmente se houver interrupção abrupta do 
seu uso. Nos indivíduos com maior propensão a náuseas 
e vômitos, sugere-se seu uso no café da manhã. Pode pro- 
porcionar aumento da pressão arterial, dose-dependen- 
te, o que implica aumento cuidadoso e gradual da dosa- 
gem e monitoração da PA durante o tratamento. 
Recomenda-se usar formulação com liberação prolonga- 
da, uma vez ao dia, por ser mais bem tolerada. O NNT é 
4,5, mais elevado que os ADT, entretanto, como é eficaz 
na dor e na depressão, pode ser bastante útil nos pacien- 
tes que não toleraram ADT ou que apresentem muitos 
efeitos colaterais. Durante sua retirada, recomenda-se fa- 
zê-la lentamente, para evitar tonturas, náuseas e mal-es- 
tar. Pode-se iniciar na dose de 37,5 ou 75 mg pela manhã, 
com aumento progressivo até 150 a 300 mg ao dia. En- 
tretanto, acima de 225 mg, há maior relato de aumento 
de peso corpóreo. 

A desvenlafaxina, apesar de ter menos efeitos colate- 
rais, praticamente não tem muita eficácia na dor e pode 
também provocar aumento de pressão arterial. 

A duloxetina melhora a efetividade serotoninérgica 
e noradrenérgica no SNC, com menos efeitos colaterais 
comumente observados com o uso de ADT. É muito efi- 
caz no tratamento da dor nociceptiva e neuropática. É 
aprovada pelo FDA para uso em depressão, neuropatias 
dolorosas, fibromialgia, osteoartrite de joelho e outras 
dores crônicas musculoesqueléticas. As náuseas observa- 
das durante a primeira semana de uso desaparecem es- 
pontaneamente e são prevenidas quando o tratamento é 
iniciado com 30 mg administradas no café da manhã, até 
atingir valores de 60 a 120 mg ao dia. Além de melhorar 
a dor, proporciona bem-estar e pode normalizar o ritmo 
do sono, apesar de não provocar sedação. Vários traba- 
lhos sugerem sua eficácia em doentes com fibromialgia 
ou com dores neuropáticas. O NNT é estimado em 5,7, 
considerado menos analgésico que os tricíclicos (com 
NNT menor que 3), tem a vantagem de produzir menos 
efeitos colaterais como aumento de sono, sedação e peso. 
Por outro lado, como a maioria dos pacientes pode refe- 
rir insônia com seu uso, pode ser necessária a associação 
com algum fármaco que melhore a qualidade de sono. 
Duloxetina bloqueia mais serotonina que noradrenalina, 
portanto, em baixas doses predomina o efeito serotoni- 


nérgico. Comparativamente é mais analgésico, quando 
comparado a gabapentina e pregabalina, em doentes com 
neuropatia diabética dolorosa. Possui efeito de seguran- 
ça maior que os ADT. O efeito analgésico também é mais 
precoce que os ADT, sendo indicado em doentes com dor 
e depressão”, 

A mirtazapina possui alguma ação terapêutica na dor, 
principalmente por melhorar a qualidade do sono e a de- 
pressão, entretanto, é um dos AD que mais aumenta o 
peso corpóreo, efeito este não desejável nos doentes com 
dor crônica. Em um estudo de acompanhamento prolon- 
gado americano, verificou-se que a mirtazapina propor- 
cionou aumento de peso muito superior a todos ADT. 

A trazodona atua como inibidor fraco de recaptação 
de serotonina e antagonista de receptores de serotonina 
5 HT2A e SHT2C, alfa-1-adrenérgico e histamina H1. 
Trazodona suprime sono REM e tem sido prescrito para 
tratar insônia ou também para auxiliar a retirada de dia- 
zepínicos. Pode-se iniciar na dose de 50 mg com aumen- 
to progressivo até 100 a 150 mg, à noite, ou usar na for- 
mulação de liberação prolongada de 150 mg à noite!º, 

Os ADT constituem os fármacos de escolha em ca- 
sos de fibromialgia e de dor neuropática, de origem pe- 
riférica ou central. Os trabalhos controlados e randomi- 
zados (TCR) demonstraram que amitriptilina é eficaz nos 
doentes com neuralgia pós-herpética e neuralgia diabé- 
tica. Um trabalho demonstrou que maprotilina é mais 
eficaz que placebo, mas menos efetiva que amitriptilina. 
Alguns trabalhos demonstraram que a nortriptilina, imi- 
pramina, clomipramina, paroxetina e citalopram são efi- 
cazes em tratamento da dor em doentes com neuropatia 
diabética. Em doentes com dor central, a imipramina 
apresentou NNT de 2,7, a venlafaxina, NNT de 4,5 a 5,2, 
a amitriptilina, NNT de 1,7 e a oxicodona NNT de 2,5 a 
2,6. Dois trabalhos controlados randomizados demons- 
traram efetividade de amitriptilina, nortriptilina e clomi- 
pramina em dor central. A amitriptilina não foi efetiva 
em doentes com neuropatia por síndrome de imunossu- 
pressão adquirida (SIDA) ou com lesão medular. A ven- 
lafaxina demonstrou benefício em doentes com polineu- 
ropatia diabética em trabalho randomizado e controlado, 
com NNT de 4,5. Estudo multicêntrico randomizado, du- 
plamente encoberto, controlado com placebo e paralelo, 
utilizando a duloxetina em doentes com neuropatia dia- 
bética, por 12 semanas, na dose de 20 a 120 mg, apresen- 
tou NNT de 4,1 e NNT de 7,1 com duloxetina (60 a 120 
mg) comparativamente ao placebo, em doentes com neu- 
ropatia diabética”, 

A amitriptilina, a nortriptilina e a clomipramina são 
eficazes em dor central e a amitriptilina não é eficaz em 
neuropatia por aids, nem na dor do lesado medular, e a 
nortriptilina em neuropatia pós-quimioterapia*. 

Watson et al. e Finnerup et al. concluíram que os agen- 
tes que possuem efeito misto, serotoninérgico (S) e no- 
radrenérgico (N), como a amitriptilina, são mais eficazes 
que os antidepressivos mais seletivos N e S (como a ma- 
protilina e a fluoxetina), a nortriptilina exerce efeito anal- 
gésico com menos efeitos colaterais", 


Os antidepressivos com resultados positivos em neu- 
ropatias são amitriptilina, imipramina, nortriptilina, de- 
sipramina e nortriptilina. A venlafaxina e a duloxetina 
foram superiores ao placebo. Apesar de serem menos efi- 
cazes, a paroxetina, o citalopram e o excitalopram tam- 
bém apresentaram resultados positivos no controle de 
dor. A maprotilina, com atuação noradrenérgica e a bu- 
propiona, com efeito noradrenérgico e dopaminérgico, 
também foram eficazes, quando comparados ao place- 
bo”, Observa-se que o efeito analgésico é independente 
do efeito antidepressivo, e alivia diferentes padrões de dor. 
Entretanto, as negativas em dores neuropáticas relacio- 
nadas à lombociatalgia, dor em lesado medular, aids e 
pós-quimioterapia (cisplatina) demonstram o desafio de 
tratamento de algumas dessas dores neuropaticas. Os da- 
dos sugerem que no controle de dor, os ADT com atua- 
ções noradrenérgica /serotonérgica são mais eficazes que 
antidepressivos inibidores de recaptação de noradrenér- 
gico (maprotilina, desipramina e nortriptilina), e que são 
mais eficazes que os antidepressivos inibidores de recap- 
tação de serotonina e noradrenalina (os duais, como ven- 
lafaxina, duloxetina e milnaciprano) e mais eficazes que 
os inibidores de recaptação seletiva de serotonina (como 
fluoxetina). 

Os NNT de ADT são similares aos de morfina e de 
oxicodona e superiores aos dos gabapentinoides (gaba- 
pentina e pregabalina), tramadol e os canabinoides, au- 
xiliando a escolha de fármacos no algoritmo de tratamen- 
to em dor neuropática, no qual os ADT são a primeira 
opção, em conjunto com gabapentinoides e os AD duais, 
como a segunda opção*”?”, 

Três antidepressivos (amitriptilina, nortriptilina e do- 
xepina) apresentam resultados favoráveis em doentes com 
lombalgia. Amitriptilina, imipramina são úteis em artri- 
tes de diversas etiologias (osteoartrite, artrite reumatoi- 
de e espondilite anquilosante'”. Finnerup et al.* sugeri- 
ram que o NNT dos antidepressivos tricíclicos seria de 
3,6 (entre 3,0 e 4,4) para as dores neuropáticas, e o dos 
duais de 6,4 (entre 5,2 e 8,4). 

Alguns doentes que fazem uso de venlafaxina ou du- 
loxetina podem ter resposta positiva, mesmo que não te- 
nha feito exame sérico para defeitos genéticos com alte- 
rações em marcadores genéticos como enzima citocromo 
P450, sensibilidade a receptores de opioides e sensibili- 
dade a COMT (catecolamina-O-metiltransferase). Em 
casos em que se deseja trocar um antidepressivo por ou- 
tro, como para se ter mais efeitos benéficos ou menos efei- 
tos colaterais, por exemplo como venlafaxina por dulo- 
xetina e vice-versa. Recomenda-se a retirada lenta de um 
deles diminuindo a dose e a introdução concomitante do 
outro, até completar a substituição total dos fármacos em 
uma a duas semanas. Em geral, há uma boa tolerância 
para esse procedimento”, 


Neurolépticos 


As fenotiazinas são usadas geralmente em associação 
com analgésicos e antidepressivos no tratamento da dor 
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crônica em geral e da dor disestésica decorrente das neu- 
ropatias. Apresentam atividade ansiolítica, antiemética e 
sedativa, alteram a percepção da dor e controlam os trans- 
tornos psíquicos”, 

Apesar das controvérsias, há indícios de que a asso- 
ciação de antidepressivos com fenotiazinas melhora o re- 
sultado do tratamento. As fenotiazinas exibem fraca ati- 
vidade serotoninérgica, exercem ação anti-histamínica, 
ganglioplégica, bloqueadora alfa-1 adrenérgica (vasodi- 
latação, hipotensão, hipotermia), anticolinérgica perifé- 
rica e central (retenção urinária, aumento da pressão ocu- 
lar, obstipação) e bloqueadora dopaminérgica (núcleos 
da base, sistema comportamental). Clorpromazina, levo- 
promazina ¢ periciazida são os neurolépticos mais utili- 
zados no tratamento da dor”, 


Anticonvulsivantes 


A carbamazepina, a oxcarbazepina, a difenil-hidantoí- 
na (DFH), o ácido valproico, a lamotrigina, o topiramato, 
a gabapentina e a pregabalina são anticonvulsivantes indi- 
cados no tratamento da dor neuropática, fibromialgia e 
como estabilizadores de humor!4162227.50.35-3748. 

A carbamazepina inibe os canais de sódio, deprime a 
transmissão sináptica nos circuitos polissinápticos do tron- 
co encefálico e a potencialização pós-sináptica da medu- 
la espinal, sendo um dos medicamentos mais eficazes no 
tratamento da neuralgia do trigémeo e outras neuralgias 
paroxísticas. Os resultados iniciais são excelentes em 40 a 
100% dos doentes. A porcentagem de melhora aumenta 
quando associada com a DFH. Os efeitos colaterais são re- 
presentados por tremores, vertigens, sonolência, confusão 
mental, hipertensão ou hipotensão arterial, bradicardia, 
erupção eritematosa esfoliativa ou descamativa, leucope- 
nia, neutropenia, anemia aplástica, alterações das provas 
de função hepática, icterícia obstrutiva, diarreia, epigas- 
tralgia, obstipação intestinal e anormalidades da acomo- 
dação visual. A erupção cutânea ocorre em 2 a 5% dos ca- 
sos e é sinal premonitório de depressão da medula óssea. 
A oxcarbamazepina é melhor tolerada. A DFH é eficaz no 
tratamento das dores neuropáticas lancinantes (neuralgia 
do trigêmeo, neuralgia pós-herpética). O efeito analgési- 
co pode ser aumentado pela combinação com outros an- 
ticonvulsivantes e antidepressivos!222527503548, 

A gabapentina exerce efeito analgésico em casos de 
dor neuropática. É derivado de aminoácido relacionado 
ao GABA, mas não interage com os receptores GABAér- 
gicos e reduz a liberação do ácido glutâmico. Não se liga 
às proteínas plasmáticas. Não interage com outros medi- 
camentos e não é metabolizado. Os efeitos adversos mais 
frequentes são: sonolência, tontura, ataxia, fadiga, nistag- 
mo, cefaleia, tremores, náusea, vômito e diplopia. A dose 
de gabapentina é de 900 a 3.600 mg ao dia, e a combina- 
ção de NNT em neuropatias dolorosas, de 6,3 (entre 5,0 
e 8,3), apesar de a dose mínima necessária eficaz sugeri- 
da ser de 1.800 mg por dia*?74, 

A pregabalina, um análogo alfa-2-delta de segunda 
geração, é eficaz no tratamento da neuralgia pós-herpé- 
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tica (NPH), neuropatia diabética dolorosa, dores centrais 
e fibromialgia. O mecanismo de ação da pregabalina é si- 
milar ao da gabapentina, mas a cinética é mais linear. As 
doses de 150, 300, 450 e 600 mg, divididas em duas to- 
madas, foram eficazes no tratamento das dores neuropá- 
ticas e na fibromialgia. É um dos anticonvulsivantes mais 
prescritos atualmente para dor crônica, pois são úteis tan- 
to em neuropatias dolorosas como em dores musculares, 
como na fibromialgia, em estudo com mais de 3.300 pes- 
soas. À dose recomendada varia entre 300 e 450 mg ao 
dia, iniciando com 75 mg à noite. Caso haja intolerância 
ou muitos efeitos colaterais, pode-se abrir a cápsula e di- 
luir meia cápsula em um copo de água. O NNT é de 3,5 
em fibromialgia, 3,9 na NPH, 5,0 em neuropatia diabéti- 
ca dolorosa ¢ 5,6 em dores centrais*”’. Apesar de não ha- 
ver estudos com resultados francamente positivos em 
lombalgias e lombociatalgias, na prática diária tem tido 
benefício neste tipo de doentes”. 

A lamotrigina é um anticonvulsivante bloqueador de 
canal de sódio e é utilizada em diversos tipos de neuro- 
patias dolorosas com resultados conflitantes. Em um es- 
tudo duplo-cego placebo controlado e cruzado em doen- 
tes com neuralgia do trigêmio refratária ao uso de 
carbamazepina e/ou fenitoína, a lamotrigina apresentou 
efeito superior ao placebo, na dose de 400 mg ao dia. Em 
neuropatia dolorosa relacionada a síndrome de imuno- 
deficiência adquirida, com doses até 300 mg ao dia, hou- 
ve efeito positivo em relação ao placebo, em estudo de 14 
semanas de acompanhamento. Um estudo com acompa- 
nhamento de 8 semanas em doentes com dor central após 
acidente vascular encefálico, com dose de até 200 mg ao 
dia, o resultado foi positivo em relação ao placebo”, 
Entretanto, pode haver efeitos colaterais como rash cuta- 
neo, síndrome de Steven-Johnson, tontura e sonolência 
e nem sempre há tolerância de doses mais elevadas de la- 
motrigina o que limita seu uso na prática diária”>*9574º, 

O topiramato bloqueia os canais de sódio dependen- 
tes de voltagem e os receptores cainato e AMPA glutama- 
térgicos, aumenta a atividade dos receptores GABAA e da 
anidrase carbônica e interage com receptores não benzo- 
diazepínicos. É útil em doentes com cefaleia de difícil con- 
trole. Pode ocorrer perda de peso com seu uso. Os estu- 
dos falharam em demonstrar efetividade em três grandes 
estudos com 1.259 doentes A lamotrigina bloqueia a li- 
beração de aminoácidos excitatórios (glutamato, aspar- 
tato) e da acetilcolina, exerce atividade GABAérgica e blo- 
queia os canais de sódio dependentes de voltagem, 
entretanto, apesar de estudos iniciais demonstrarem al- 
guma eficácia em alguns tipos de neuropatias, estudos 
mais recentes falharam em demonstrar efetividade em 
dores neuropáticas de diversas naturezas? 

O ácido valproico e o valproato de sódio exercem ati- 
vidade GABAérgica e são eficazes no tratamento das neu- 
ralgias paroxísticas, das síndromes convulsivas (pequeno 
mal, ausências complexas), síndromes psicóticas e na pro- 
filaxia da enxaqueca. Não são utilizados em outros tipos 
de dor por não serem eficazes?>9748, 


O NNT dos anticonvulsivantes (95% de intervalo de 
confiança) são os seguintes: 2,5 (2,0-3,4) para carbama- 
zepina na neuralgia do trigêmio; 3,2 (2,4-5,0) para gaba- 
pentina em casos de neuralgia pós-herpética; 2,1 (1,5- 
3,6) para DPH em casos de neuropatia diabética; 2,3 
(1,6-3,8) para carbamazepina em casos de neuropatia dia- 
bética; 3,8 (2,4-8,7) para gabapentina em casos de neu- 
ropatia diabética e de 3,2 a 5,0 em casos de neuralgia pós- 
-herpética, com NNT de um conjunto de trabalhos de 
4,7. Os estudos com gabapentina e pregabalina ao excluir 
indivíduos que respondem ao placebo podem apresentar 
resultados mais favoráveis. Sugere-se alguma precaução 
quando se analisam os dados do NNT, por causa dos di- 
ferentes desenhos dos estudos, do número de doentes e 
dos dados analisados. Por fim, lembrar que o topirama- 
to, a oxcarbazepina e a carbamazepina apresentam os pio- 
res perfis de tolerância e/ou segurança, em que a combi- 
nação de NNH (número necessário para “lesar”) foi de 
6,3 (entre 5,1 e 8,0) para topiramato e de 5,5 (entre 4,3 e 
7,9) para oxcarbazepina” 24, 


Miorrelaxantes 


Os relaxantes musculares podem aliviar a dor por 
causa da redução dos espasmos musculares dolorosos. 
São bastante utilizados no tratamento da dor espinal, pois 
frequentemente o espasmo da musculatura paraespinal 
é responsável por lombalgia e cervicalgia. Entretanto, nem 
todos os relaxantes musculares apresentam evidências cli- 
nicas de efetividade. 

Há evidência forte de que os relaxantes musculares 
são mais eficazes que o placebo no alívio em curto prazo 
da lombalgia aguda. Entretanto, a avaliação mais detalha- 
da desses estudos sugeriu que a efetividade de alguns des- 
ses fármacos é menor™”. Apenas 9 de 20 doentes trata- 
dos com orfenadrina apresentaram redução da dor 48 
horas após o tratamento, em relação com apenas 4 de 20 
que utilizaram placebo. Há estudo que não demonstrou 
superioridade deste medicamento em relação ao place- 
bo. Estudos de baixa qualidade demonstraram que o dia- 
zepam é mais efetivo que o placebo no quinto dia do uso, 
mas os estudos de boa qualidade não demonstraram su- 
perioridade em relação ao placebo”. Carisoprodol foi 
mais eficaz na redução da dor, quando comparado com 
o placebo no 4º dia, e metocardamol é tão eficaz quanto 
os AINE nas dores musculares?, Dados conflitantes fo- 
ram observados em estudos com tizanidina. Um estudo 
observou não haver diferença no 3º e no 7º dia em doen- 
tes que utilizaram tizanidina em relação ao placebo, Ou- 
tro estudo comparou o uso de tizanidina e ibuprofeno ou 
tizanidina e placebo e não revelou diferenças na melho- 
ra da intensidade da dor entre eles no 3º e no 7º dias. A 
tizanidina melhorou a dor nos doentes sem dor noturna, 
ou com dor noturna fraca, no 3º dia, mas não no 7º dia”. 

Outros dois estudos não observaram diferença em re- 
lação ao placebo?!. O baclofeno foi mais efetivo que o pla- 
cebo na redução da dor; a melhora foi de 10% em valores 
absolutos e de 20% em valores relativos, avaliada no 10º 


dia após o tratamento”. Ciclobenzaprina foi mais eficaz 
que o placebo na redução da dor no 9º dia (5,5 pontos em 
escala de zero a 10), comparado com placebo (melhora de 
4 pontos). Entretanto, não foi mais eficaz que os AINE™”, 
A ciclobenzaprina melhorou a dor e as atividades funcio- 
nais, quando comparado com o placebo no 7º dia, mas 
não no 14º dia. A ciclobenzaprina melhorou a dor e os sin- 
tomas globais no 4º dia, mas a melhora diminuiu consi- 
deravelmente após a primeira semana; houve aumento de 
25% das queixas de efeitos colaterais, como tontura, boca 
seca e sonolência, quando comparado com o placebo?-º, 
Como conclusão, orfenadrina, diazepam e tizanidina ti- 
veram evidências conflitantes quanto à efetividade, quan- 
do comparados ao placebo. Carisoprodol é mais eficaz que 
o placebo, mas apenas no 4º dia. Baclofeno e ciclobenza- 
prina apresentam efetividade discreta em relação ao pla- 
cebo, mas por apenas alguns dias, não no uso crônico. Por 
outro lado, evidenciou-se que o uso de relaxantes muscu- 
lares está associado com maior incidência de queixas de 
efeitos colaterais relacionados ao SNC”, 

Em lombalgia crônica, os dados sobre a efetividade 
dos relaxantes musculares são limitados a poucos fárma- 
cos. Os relaxantes musculares utilizados em lombalgia agu- 
da não foram estudados em lombalgia crônica e os estu- 
dos demonstraram discreta superioridade com evidência 
limitada ou ausência de superioridade em relação ao pla- 
cebo™™, A flupirtina apresentou resultado superior ao pla- 
cebo no 7º dia, mas a melhora da dor e do espasmo mus- 
cular não foi muito significativa. Quanto à impressão 
global de eficácia, tolperizona não foi melhor que o pla- 
cebo?-º, Em doentes com cervicalgia aguda, diazepam e 
fenobarbitol não foram melhores que o placebo-º, 


Ansiolíticos 


Os ansiolíticos apresentam efeito sedativo, anticon- 
vulsivante e miorrelaxante. São eficazes no tratamento de 
ansiedade, fobia, espasmos musculares, espasticidade, 
convulsões, mioclonias e insônia inicial”, Como indu- 
tores do sono, o lorazepam, o flunitrazepam, o furaze- 
pam, o triazolam e o midazolam são os mais emprega- 
dos. Como ansiolíticos, o alprazolam, o cloxazolam e o 
bromazepam e, como miorrelaxante, o diazepam. Produ- 
zem sedação relacionada à dose, não apresentam efeito 
analgésico primário e deprimem o SNC. Causam depen- 
dência psíquica e somática, pervertem o ritmo do sono, 
inibem a liberação de serotonina, aumentam a percepção 
da dor e causam depressão, razões pelas quais seu uso li- 
beral deve ser evitado em doentes com dor crônica. Ape- 
nas o clonazepam apresenta efeito antineurálgico. Dados 
de observação a longo prazo confirmam que o uso crô- 
nico facilita a ocorrência de déficit de memória, fadiga 
crônica, dores crônicas, depressão e possivelmente até de- 
mência. Deve ser realizada retirada lenta, e é fundamen- 
tal substituí-los por algum antidepressivo, indutores de 
sono e/ou moduladores de humor que possuam ação se- 
dativa. A retirada abrupta normalmente ocasiona muito 
mal-estar e não é indicada”, 
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Anestésicos locais 


Os anestésicos locais (AL) estabilizam a membrana 
neuronal, inibindo o fluxo de sódio necessário para a de- 
flagração dos potenciais de ação. Quando administrados 
por via IV, geram analgesia central em decorrência da 
ação anestésica local, à inibição da liberação central de 
neurotransmissores (substância P, ATP) dos aferentes pri- 
mários nociceptivos, pela diminuição do fenômeno de 
sensibilização central da medula espinal (wind up) ao blo- 
queio central das unidades do sistema nervoso neurove- 
getativo simpático e à inibição de reflexos vasoconstrito- 
res induzidos pela dor”. Em doses terapêuticas, os AL não 
alteram a pressão arterial, a contratilidade miocárdica e 
a frequência cardíaca e podem ser utilizados por via IV 
para analgesia em doentes com dor neuropática. A lido- 
caína é utilizada em adesivos, para tratamento da dor em 
neuropatias periféricas localizadas, como a neuralgia pós- 
-herpética, ou diabética, ou em dores musculares? 7, 

O NNT do adesivo de lidocaína para tratar a dor neu- 
ropática periférica, em um estudo controlado duplamen- 
te encoberto e randomizado, foi de 4,4”. 


Inibidores da reabsorção óssea 


Bisfosfonados 

Bisfosfonados são análogos estruturais do pirofosfa- 
to que se ligam ao componente mineral dos ossos e im- 
pedem a formação do cristal de hidroxiapatita e a sua 
agregação e inibem a reabsorção e a mineralização ós- 
sea. Proporcionam redução das fraturas patológicas cau- 
sada por tumores ou osteoporose, reduzem o apareci- 
mento de novas metástases ósseas de câncer de mama e 
do mieloma múltiplo, reduzem a hipercalcemia e a hi- 
percalciúria e melhoram a função e a dor. As metástases 
ósseas liberam citocinas (interleucina-1, fator de cresci- 
mento transformante-alfa e peptideo relacionado ao pa- 
ratormônio). Profilaticamente, o pamidronato reduz as 
complicações relacionadas ao mieloma múltiplo (dor, 
fraturas, compressão da medula espinal) e ao câncer de 
próstata e alivia a dor em 30 a 50% dos doentes. Os bis- 
fosfonados são mal absorvidos pelo trato gastrintestinal, 
especialmente na presença de alimentos contendo cál- 
cio, ferro, magnésio e antiácidos que quelam o bifosfo- 
nato. Por VO, devem ser administrados em jejum. Após 
a administração por via IV, o desaparecimento do bis- 
fosfonato da circulação é rápido e o volume de distribui- 
ção aproxima-se do volume do fluido extracelular (26% 
do peso corporal). Os bisfosfonados não são metaboli- 
zados; são excretados quase que exclusivamente na uri- 
na, aparentemente por secreção tubular. A retenção pelo 
tecido ósseo é proporcional à taxa de renovação óssea, 
estando aumentada nos pontos onde há grande remo- 
delação óssea. Intolerância gastrintestinal (náuseas, vô- 
mitos), hipofosfatemia, hipocalcemia, elevação da fosfa- 
tase alcalina, redução do paratormônio sérico, 
proteinúria e insuficiência renal aguda são os principais 
efeitos colaterais destes fármacos”, 
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Calcitonina 

A calcitonina exerce atividade anti-inflamatória, ini- 
bitória da atividade osteoclástica, redutora do cálcio inor- 
gânico sérico e analgésico no SNC, Pode auxiliar na anal- 
gesia em casos de síndrome complexa de dor regional na 
prevenção de osteoporose e, por via intratecal, é adjuvan- 
te para a analgesia por opioides. Na prática, não é muito 
utilizada atualmente”, 


Capsaicina 

A capsaicina é um alcaloide derivado de pimenta, li- 
ga-se a subunidades de receptores vaniloides 1 (TRPV1), 
que se localizam em nociceptores periféricos e nas termi- 
nações nervosas cutaneas e articulares, responsíveis a ca- 
lor, metabólitos ácidos e endógenos do ácido graxo po- 
lissaturado. A exposição a capsaicina resulta em ardor 
inicial em razão da liberação de substância P e adminis- 
trações múltiplas de capsaicina de baixa concentração, ou 
única de baixa concentração, ocasionam redução parcial 
ou total de dor e sensibilização nos locais de dor. 

Inicialmente veiculado em creme, nas concentrações 
de 0,025 a 0,075%, (não proporcionou resultados satis- 
fatórios) ou 8%, em forma de adesivo, no tratamento de 
algumas dores neuropáticas localizadas, como a neural- 
gia pós-herpética e do HIV, entre outros. A aplicação gera 
queimor regional intensa, muitas vezes difícil de ser tole- 
rado. Assim, recomenda-se utilizar previamente anesté- 
sicos tópicos, bloqueios anestésicos regionais ou opioi- 
des. O NNT varia entre 7 e 11, com baixa incidência de 
efeitos adversos?=7, 


Toxina botulínica 

A toxina botulínica (TXB) é utilizada classicamente 
no tratamento de afecções com aumento de tônus mus- 
cular, como doentes com espasticidade, distonias, fissura 
anal, acalasia ou afecções urológicas. Há algumas déca- 
das, tem sido utilizada no tratamento de dores muscula- 
res crônicas, especialmente as que cursam com síndro- 
mes dolorosas miofasciais, como lombalgias, síndromes 
dolorosas miofasciais, cefaleias tipo enxaqueca, tensional 
e cervicogênica, disfunções temporomandibulares e, re- 
centemente, em neuropatias dolorosas localizadas. Ape- 
sar de a literatura médica ter resultados controversos 
quanto a sua eficácia no controle de dor, aparentemente 
atua na diminuição da inflamação neurogénica, no au- 
mento de tônus musculares localizados e em neuropatias 
dolorosas localizadas”, 


Quais fármacos usar? 


Ao classificar os tipos de dor e enfocar sua fisiopato- 
logia, a escolha dos fármacos torna-se mais específica e 
adequada no tratamento de dor e otimiza os resultados 
terapêuticos. Na dor de origem nociceptiva, como as re- 
lacionadas com tendinopatias e artropatias, o uso de an- 
ti-inflamatórios não esteroidais (AINE) é a primeira op- 
ção terapéutica, por seu enfoque direto sobre o aumento 
de nocicepção, entretanto, em doentes com dor neuropá- 


tica, os AINE não proporcionam resultados satisfatórios, 
pois a dor se relaciona a desaferentação e necessita do uso 
de psicotrópicos, como os antidepressivos e os anticon- 
vulsivantes que atuam sobre sistema supressor de dor e 
na produção de neuropeptídeos. 

A polifarmácia é regra em doentes com dor crônica, 
pois há múltiplos comprometimentos físicos, cognitivos 
e comportamentais, e é praticamente impossível um úni- 
co fármaco contemplar todos os efeitos que a dor crôni- 
ca ocasiona nos indivíduos! 422272036 É comum os doen- 
tes com dor crônica apresentarem, além da dor, disfunções 
de sono, de apetite e de humor. Por isso, recomenda-se 
utilizar os antidepressivos tricíclicos, como primeira in- 
tervenção farmacológica, por atuar no sistema supressor 
de dor, melhorar o sono, o apetite, o limiar de dor ¢ o re- 
laxamento muscular. A amitriptilina ainda é preferida, 
por sua efetividade, pelo baixo custo e pela disponibili- 
dade na rede pública. Nos casos de intolerância ao seu 
uso, por excesso de sono diurno, aumento de peso ou 
outros efeitos anticolinérgicos, a nortriptilina é indicada. 
Outros antidepressivos como a clorimipramina, imipra- 
mina e maprotilina podem ser utilizados, nos casos de 
ineficácia ou intolerância ao uso dos primeiros. 

Nos doentes que não podem utilizar os ADT ou ma- 
protilina, por intolerâncias, efeitos colaterais ou contrain- 
dicações, sugere-se utilizar os AD duais como a venlafaxi- 
na e a duloxetina. Como estes podem não auxiliar na 
melhora de qualidade do sono, sugere-se seu uso no pe- 
ríodo diurno. Deve-se monitorizar a pressão arterial em 
doente que utilize venlafaxina. Outros antidepressivos não 
possuem ação analgésica significativa para justificar o uso 
em doentes com dor crônica. Em casos ionais como 
depressão grave, há possiblidades de uso de dois antide- 
pressivos de classes diferentes para potenciar a ação anti- 
depressiva. A tradozona pode ser usada associadamente 
quando se deseja melhorar a qualidade do sono”, 

Pode-se associar o uso de neurolépticos (clorproma- 
zina, levopromazina ou periciazida) para melhorar a qua- 
lidade de sono, o relaxamento muscular e diminuir o 
quadro ansioso?" Se os doentes apresentarem into- 
lerância a neurolépticos ou alguma contraindicação a seu 
uso, ou persistência da insônia, os indutores de sono como 
a zolpiclona ou o zolpidem ou antidepressivos como a 
trazodona ou a agomelatina podem ser prescritos conco- 
mitantemente, em especial quando se realiza a retirada 
(lenta) dos diazepínicos. Melatonina não está aprovada 
pela Anvisa, mas há vários estudos demonstrando que 
podem ser úteis em induzir sono em casos de disfunção 
de sono relacionada a alterações de ciclos circadianos, 
mas em alguns doentes mais “sensíveis” aos efeitos cola- 
terais de alopatias podem talvez se beneficiar com seu 
uso”, 

Os anticonvulsivantes, principalmente a pregabalina 
e a gabapentina, entre outros, são utilizados isolados ou 
associados aos AD, em doentes com dor neuropática e/ 
ou dor mista quando os antidepressivos isoladamente não 
proporcionam resultados satisfatórios ou causam alguns 
efeitos colaterais não contornáveis como alterações da li- 


bido e do desempenho sexual, por exemplo. Por atuarem 
em outros sítios distintos do SNC dos AD, podem ser usa- 
dos associadamente para aumentar os benefícios dos fár- 
macos? 30343637, 

Os opioides são efetivos tanto para dores de nature- 
za nociceptiva, neuropática e as mistas, entretanto, as 
experiências demonstraram que há necessidade de uma 
dosagem maior em doentes com dor de origem neuropá- 
tica e mista, por causa das alterações nos receptores de 
opioides observadas em doentes com neuropatias. Ao se 
utilizar os opioides, é importante associar os psicotrópi- 
cos como antidepressivos e/ou anticonvulsivantes para o 
organismo não perder a capacidade do produzir as en- 
dorfinas? 2830333637, 

Existem poucos estudos que comparam especifica- 
mente ação analgésica, segurança e efeitos adversos de 
dois ou mais fármacos em estudos controlados cegos e 
randomizados. Alguns autores sugerem utilizar como base 
o NNT para alívio de mais de 50% e NNH (número ne- 
cessário para abandono ou harm) obtidos por meio de 
abandonos em estudos controlados randomizados cegos 
de doentes com dor neuropática. Os ADT e os inibidores 
seletivos da recaptação de serotonina e noradrenalina (os 
duais) são os que apresentam melhor efeito analgésico. 
Há vários estudos controlados randomizados, controla- 
dos com placebo, que comprovam sua eficácia em doen- 
tes com dor crônica!, Por meio da análise de NNT de es- 
tudos em doentes com dor neuropática, observou-se que 
os efeitos analgésicos são mais potentes em ADT que 
atuam sobre a serotonina e a noradrenalina, e na sequên- 
cia, os antidepressivos noradrenérgicos, os duais e, por 
último, os serotoninérgicos. O NNT de gabapentina é 5,1, 
de pregabalina é 4,2, de opioides (morfina e oxicodona) 
é 2,5 e de tramadol, 4. O NNH de abandono de tratamen- 
to de ADT é 14,7, de gabapentina 26,2 e de pregabalina, 
11,77. Em doentes com dor neuropática, sugere-se utili- 
zar os ADT (como amitriptilina ou nortriptilina) como 
primeira opção terapéutica ou os gabapentinoides (ga- 
bapentina ou pregabalina), os antidepressivos duais (ven- 
lafaxina ou duloxetina) dependendo do perfil do doente, 
como sexo, faixa etária, interação medicamentosa, segu- 
rança cardiovascular e outras variáveis que devem ser con- 
sideradas. 

Um opioide (oxicodona, morfina ou tramadol) pode 
ser utilizado quando o quadro doloroso ainda não esti- 
ver controlado. Em fibromialgia e outras dores crônicas, 
os estudos sugerem que a amitriptilina ainda é o antide- 
pressivo mais efetivo, e duloxetina é mais eficaz que pre- 
gabalina, mas a combinação de ambas proporciona re- 
sultados muito mais eficazes, assim como a associação de 
opioides ao antidepressivo e anticonvulsivante é melhor 
que a monoterapia'*2724%, Em lombalgia crônica, artri- 
tes e dores de diferentes etiologias, sugere-se seguir as 
recomendações para dor neuropática'+*272504), Em ce- 
faleias crônicas, a amitriptilina, a venlafaxina e a mirta- 
zapina podem ser úteis como uso profilático. Entretanto, 
os estudos demonstraram efeito analgésico apenas mo- 
derado, sugerindo outros mecanismos além dos sistemas 
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de monoaminas, de analgesia e nocicepção, e confirman- 
do o que já se realiza na prática, isto é, a utilização do es- 
quema de polifarmácia no tratamento farmacológico de 
doentes com dor crônica não maligna!+42728-50.3745, 


Medicina física e reabilitação 


Os meios físicos e os procedimentos de reabilitação 
proporcionam conforto, alteram as propriedades fisioló- 
gicas, corrigem ou minimizam as anormalidades físicas 
e funcionais e possibilitam melhorar o ajustamento dos 
doentes com incapacidades às realidades atuais, resgatar 
sua habilidades e reintegrá-los profissional e socialmen- 
te. Incluem a termoterapia, a massoterapia, a cinesiote- 
rapia, a hidroterapia, a cletroterapia e a acupuntura. O 
efeito analgésico dos métodos físicos deve-se à ativação 
do sistema supressor dor, ao relaxamento muscular e psí- 
quico, à remoção de substâncias algiogênicas, à melhora 
da circulação regional e à melhora da extensibilidade do 
tecido colágeno e das condições mecânicas osteoarticu- 
lares e musculares. O calor superficial ou profundo pro- 
porciona bem estar e facilita a execução da cinesioterapia 
e é indicado no tratamento das dores musculoesqueléti- 
ca e inflamatória (não aguda) e da rigidez articular. A ter- 
moterapia pelo calor superficial pode ser realizada com 
o uso de bolsas térmicas, banhos de parafina, hidrotera- 
pia com turbilhão e banheira de hidromassagem (condu- 
ção), luz infravermelha, forno de Bier (convecção). Quando 
há necessidade de indução de calor em uma extremidade, 
indica-se a imersão do segmento a ser tratado em banho 
aquecido com óleo mineral e parafina. A hidroterapia 
com turbilhão reduz o edema, dessensibiliza cicatrizes 
operatórias, causa analgesia e facilita a cinesioterapia em 
casos de dor articular, musculotendínea e síndrome com- 
plexa de dor regional; eventualmente, pode agravar o ede- 
ma, pois o membro permanece em postura pendente du- 
rante sua execução. As banheiras de hidromassagem são 
excelentes em casos de dor muscular e articular genera- 
lizada. Há evidência moderada dos benefícios do calor 
superficial na melhora da dor e disfunção de doentes com 
lombalgias aguda e subaguda; os melhores resultados 
ocorrem quando associado aos exercícios fisicos'"**, 

Utilizam-se o ultrassom, as ondas curtas e as microon- 
das para indução de calor com penetração de 2 a 3 cm de 
profundidade. O ultrassom (de 1,5 a 2 W/cm’, durante 7 
minutos) aplicado em neuromas de amputação ou sobre 
troncos nervosos somáticos ou neurovegetativos resulta 
em melhora da dor neuropática e da síndrome comple- 
xa de dor regional. Os medicamentos como os AINE e os 
corticosteroides apresentados como gel ou pomada para 
uso tópico podem ter sua penetração facilitada pela téc- 
nica de fonoforese induzida pelo ultrassom. Apesar do 
seu uso amplo em casos de dor musculoesquelética, pou- 
cos estudos avaliaram os benefícios do ultrassom. O ul- 
trassom terapéutico, em combinação com cinesioterapia, 
corrente farádica e banhos de parafina, não proporcio- 
nou benefícios significativos quanto à melhora da dor, da 
amplitude dos movimentos ou do nível de atividade em 
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casos de artrite reumatoide; isoladamente, entretanto, 
pode ser aplicada na mão para aumentar a força de preen- 
são e, em menor escala, aumentar flexão dorsal do pu- 
nho, reduzir a rigidez matinal e o número de articulações 
edemaciadas ou dolorosas!'*++*, 

O frio, ou crioterapia, é indicado para induzir rela- 
xamento muscular e reduzir o edema e as reações teci- 
duais iniciais ao traumatismo ou tratar a dor por afec- 
ções musculoesqueléticas traumáticas e inflamatórias, 
principalmente agudas. A aplicação de termoterapia com 
bolsas térmicas quentes ou frias, crioterapia ou banhos 
de contraste não beneficia doentes com artrite reumatoi- 
de, mas o calor úmido superficial e a crioterapia podem 
ser utilizados como terapia paliativa. Existe benefício 
maior, em curto prazo, com a aplicação de parafina e ci- 
nesioterapia!>44, 

A eletroterapia pode ser utilizada como de eletrogi- 
nástica, na tentativa de retardar a amiotrofia; proporcio- 
na treinamento proprioceptivo e cinestésico e analgesia 
ao melhorar a circulação local e, por efeito contrairrita- 
tivo, ativação do sistema supressor de dor. Alguns tipos 
de correntes geram contração muscular ao agirem dire- 
tamente nas fibras musculares ou nos pontos motores; 
dependendo das características da corrente elétrica, há 
contração de músculos sadios, parcial ou totalmente des- 
nervados!*446, 

As ondas de choque extracorpóreas são utilizadas 
para desintegrar cálculos renais desde 1976. A terapia de 
ondas de choque (TOC) repetitiva de baixa energia tem 
sido utilizada desde a década de 1980 para tratar afecções 
musculoesqueléticas, como pseudoartrose, tendinite cal- 
cificada do ombro, epicondilites lateral e medial, calca- 
nhar doloroso, fasciíte plantar e dores miofasciais. Diver- 
sos estudos propõem a TOC como opção para doentes 
com falha dos outros métodos terapêuticos. Apesar de 
ainda não haver consenso, os resultados sugerem que se 
deve considerar este procedimento terapêutico antes de 
realizar intervenções cirúrgicas, injeção de corticoides das 
estruturas acometidas. As evidências provêm de alguns 
estudos randomizados, controlados que demonstram efi- 
cácia da TOC em várias afecções tendineo-ligamentares, 
quando comparado com placebo”. Entretanto, ainda há 
diversas questões não esclarecidas, uso de TOC de alta ou 
baixa energia, dose da onda de choque e número de ses- 
sões necessárias para efeito terapêutico satisfatório. 

A estimulação magnética transcraniana (EMT) é mo- 
dalidade não invasiva que utiliza o campo magnético va- 
riável produzido por corrente elétrica para estimulação 
não invasiva do córtex cerebral para tratar diversas afec- 
ções como depressão, doença de Parkinson, epilepsia fo- 
cal, acidente vascular encefálico (AVE) e dor crônica! !s, 
Estudos iniciais apontam bons efeitos antidepressivos do 
uso da EMT repetitiva (EMTr) do córtex pré-frontal dor- 
solateral esquerdo de curta duração. Deve-se salientar que 
as pesquisas apresentam pequeno número de doentes com 
diversos parâmetros de estimulação"!+!º, 

Em relação ao tratamento de dor neuropática, veri- 
ficou-se que a estimulação do córtex motor é mais efeti- 


va que em outras áreas do cérebro, provavelmente pelo 
mesmo motivo que o faz a estimulação com eletródios 
implantados: inibição via estimulação cortical da excita- 
bilidade de neurônios talâmicos, ativação cerebral de áreas 
distantes responsáveis pela modulação da dor e liberação 
de opioides endógenos'*, Houve melhora da dor em cer- 
ca de 50% dos doentes com dor central pós- AVE ou outras 
neuropatias, com sessões repetidas de alta frequência (5- 
20 Hz) e de longa duração (pelo menos 1.000 pulsos). 
Seus efeitos duraram menos de uma semana em uma úni- 
ca sessão e, pelo menos, duas semanas quando realizadas 
cinco sessões. Os mesmos autores relataram nível de re- 
comendação B para o uso da EMTr de curta duração em 
casos de dor neuropática e sem valor preditor de boa res- 
posta para implante de eletródios corticais. Outra técni- 
ca não invasiva de estimulação cerebral em estudo é a es- 
timulação transcraniana por corrente contínua (ETCC). 
Os primeiros estudos demonstraram que proporcionam 
algum benefício no tratamento da fibromialgia e da dor 
neuropática pós-lesão medular. Consiste da aplicação de 
corrente galvânica de baixa intensidade (1 a 2 mA) na re- 
gião cortical motora (M1). Os resultados favoráveis fo- 
ram demonstrados com pequeno número de doentes!*”, 

A imobilização pode ser indicada para proporcionar 
repouso e manter o alinhamento necessário para a cica- 
trização tecidual. Deve ser utilizada apropriadamente e 
durante o menor período de tempo possível, para evitar 
amiotrofia, desuso e desenvolvimento do comportamen- 
to doloroso e de evitação. O programa de atividade fisi- 
ca visa à restauração da função, força e trofismo muscu- 
lar, ao desenvolvimento do senso de propriocepção, ao 
relaxamento da musculatura, à elaboração dos engramas 
dos movimentos coordenados, eficientes e uniformes, à 
restauração da flexibilidade articular e à prevenção da sín- 
drome do desuso“, 


Acupuntura 


A acupuntura clássica e a eletroacupuntura são em- 
pregadas no tratamento da dor de diversas naturezas há 
milhares de anos. Atua via estimulação de estruturas ner- 
vosas discriminativas dérmicas, subdérmicas e muscula- 
res, que ativam o sistema supressor de dor na medula 
espinal e no encéfalo, promovendo analgesia e relaxamen- 
to muscular. A acupuntura clássica utiliza estímulos de 
elevada intensidade e baixa frequência e apresenta pro- 
priedades aditivas, atua nos sistemas endorfinérgico e en- 
cefalinérgico e induz liberação de ACTH pelo eixo hipo- 
talamo-hipofisério-adrenal**', 

Vários trabalhos sobre acupuntura apresentam pro- 
blemas metodológicos, o que torna dificil avaliar a sua 
real eficácia no tratamento de dor. A acupuntura e a acu- 
puntura Sham (inserção da agulha em pontos e com pro- 
fundidades diferentes que os clássicos) proporcionam re- 
sultados mais favoráveis que o placebo no tratamento de 
diversas condições de dor crônica, como osteoartrite, do- 
res musculoesqueléticas, fibromialgia, artralgia do joelho, 
cefaleia e lombalgia, entre outras afeccdes**'*'*”, Alguns 


autores sugerem que a acupuntura é mais eficaz que a 
acupuntura Sham e outros não demonstraram diferença 
entre as duas modalidades. A acupuntura provavelmen- 
te apresenta respostas mais vantajosas para os doentes 
com expectativas de melhora elevadas®'*. Em casos de 
lombalgia aguda, não há melhora significativa quando 
comparada com o controle, e em doentes com lombalgia 
crônica, há evidência moderada de que a acupuntura é 
mais efetiva que a ausência de tratamento e há forte evi- 
dência de que não há muitas diferenças entre a acupun- 
tura verdadeira e a acupuntura Sham, ocorrendo o alívio 
de curto prazo da dor, mas não da função. Há fortes evi- 
déncias de que a acupuntura pode ser bastante útil quan- 
do associada a outras modalidades de tratamento em in- 
divíduos com lombalgia crônica inespecifica e que, 
comparada a outros tratamentos convencionais, os resul- 
tados são similares'*4!º, Em 2012, um grupo de pesqui- 
sadores conseguiram comprovar, através de análise de da- 
dos individuais de 17.900 doentes com dores crônicas não 
malignas, que a acupuntura realizada nos pontos clássi- 
cos resultou em melhoras significativas, quanto a dor e 
função, nas dores osteomusculares, osteoartrites, lombal- 
gias e cervicobraquialgias, em relação a acupuntura Sham 
e esta, em relação ao placebo“, comprovando que mui- 
tas vezes as técnicas para tratar determinadas doenças 
funcionam sim, mas nem sempre os estudos possuem po- 
der estatístico potente suficiente para demonstrar sua real 
eficácia, quando comparado com algo que aparentemen- 
te apresenta algum beneficio. 


Intervenções psicofisicocomportamentais, 
programas educativos e 
cognitivocomportamentais 


O esclarecimento das situações reduz as incertezas e 
permite melhor adesão ao tratamento e maior confiança 
nas condutas propostas. A profilaxia, a orientação sobre 
estratégias físicas e os encorajamentos melhoram a capa- 
cidade de o doente enfrentar a dor resultante do trauma- 
tismo cirúrgico e reduzem a ansiedade, o consumo de 
analgésicos e o período de tratamento. Os doentes devem 
ser orientados a respeito de necessidade e benefícios de 
realizar terapias e autocuidados frente a sobrecargas fisi- 
cas e situações de estresse, como exercícios, automassa- 
gens, auto-hipnose, distração, imaginação dirigida, téc- 
nicas de relaxamento, exercícios respiratórios e manobras 
corporais, entre outras técnicas, destinadas à indução de 
conforto e à diminuição de tensão, estressores e dores"*”, 

A psicoterapia de apoio, individual ou em grupo, as 
técnicas de relaxamento, a hipnose e as estratégias cogni- 
tivocomportamentais, dentre outras, são muito úteis para 
a normalização das alterações afetivas não passíveis de 
controle farmacológico". As técnicas de psicoterapia não 
devem ser regularmente prescritas para doentes adequa- 
damente controlados com fármacos porque a adesão e a 
motivação são pequenas nessas eventualidades ou em 
doentes com dor muito intensa porque a capacidade de 
participação torna-se comprometida em decorrência das 
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limitações funcionais. A psicoterapia auxilia os doentes a 
aceitarem a doença, encoraja-os a normalizar a vida emo- 
cional e a vislumbrar objetivos de vida, mesmo que limi- 
tados. As técnicas de relaxamento proporcionam grande 
conforto, especialmente quando a síndrome miofascial 
dolorosa é importante. Além da melhora da dor, tais in- 
tervenções reduzem a ansiedade e geram sensação de des- 
canso e de bem-estar mental e físico!*-15161820233147, 
Doentes com psicopatias obviamente necessitam de acom- 
panhamento psiquiátrico”, 

Com o objetivo de modificar as atitudes, as crenças, 
os comportamentos dolorosos e os enfrentamentos pas- 
sivos dos doentes com dor, incapacidade funcional e mui- 
tas vezes inativos na sua vida profissional, os programas 
de educação e os tratamentos nas clínicas multidiscipli- 
nares com foco na mudança das percepções de incapaci- 
dade e resiliência frente a dor crônica demonstraram ser 
eficazes. Consistem de atividades educativas e de orien- 
tações interdisciplinares, teórico-práticas, que possibili- 
tam transmitir aos doentes conhecimentos sobre etiolo- 
gias, nosologias e fisiopatologia da dor, sobre fatores que 
concorrem para a sua instalação ou que agravem a sua 
expressão, como as possibilidades das intervenções tera- 
pêuticas com ênfase nos enfrentamentos ativos e na 
autossuficiência. Apresentam a vantagem adicional de 
possibilitar a troca de informações sobre experiências po- 
sitivas entre os doentes e profissionais da área de saúde, 
a autorreflexão sobre a saúde física postural e gestual, re- 
lação entre o indivíduo e o trabalho, qualidade de vida, 
reações do corpo aos estressores físicos, emocionais e 


ambientais e sobre métodos de prevenção do adoecimen- 
t01:579:15,/16,18,20,23,25,26,31,36,38 40,41,46,47 


Resultados de eficácia de doentes 
submetidos a tratamentos em centros 
multidisciplinares de dor 


Flor et al.’ realizaram estudo metanalítico sobre a efi- 
cácia dos centros multidisciplinares de dor (CMD); os 
doentes tratados em CMD apresentavam média de 7,1 
anos de dor, mais de 50% havia sido submetida a pelo 
menos um procedimento cirúrgico e mais de 50% utili- 
zava algum tipo de opioide para controlar de dor, mais 
de 90% tinha, pelo menos, um diagnóstico psiquiátrico, 
mais de 60% mais de um diagnóstico e 59%, alterações 
de personalidade; a prevalência de depressão foi de 50%. 

Ocorre redução dos custos destinados à assistência e 
da procura pela assistência médica por doentes com dor 
crônica atendidos em CMD. Há redução de 36% pela pro- 
cura por consultas médicas durante o início do tratamen- 
to. Os custos da assistência, da licença médica, da redu- 
ção da produtividade e do litígio somaram US$ 75 mil a 
100 mil para cada doente tratado convencionalmente, 
sendo que apenas um terço destes montantes destinou- 
-se a custear o tratamento. Quando o enfoque foi multi- 
disciplinar, os custos totais reduziram-se para US$ 8,5 a 
11 mil. Recebiam benefícios previdenciários 70% dos 
doentes com dor crônica; este percentual reduziu-se para 
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45% quando os doentes submeteram-se a tratamento em 
CMD'4!, Cassisi et al.? observaram que 2,3% dos doen- 
tes submetidos a tratamento em CMD e 21% dos trata- 
dos convencionalmente procuram consultas médicas re- 
petidamente; doentes submetidos a tratamento em CMD 
submeteram-se muito menos a procedimentos operató- 
rios (8%) e a hospitalizações (12,5%) que doentes trata- 
dos convencionalmente (50 e 33,6%, respectivamente)”. 

Doentes com lombalgia tratados em CMD procuram 
duas vezes menos frequentemente (33%) médicos que os 
tratados convencionalmente (65%); 62 a 90% dos doen- 
tes com dor crônica não mais procurou tratamento adi- 
cional para dor três a 12 meses após o término do pro- 
grama em CMD. Dois anos após, enquanto que 20% dos 
doentes tratados convencionalmente submeteram-se a ci- 
rurgia para tratar lombalgia, apenas 9% dos tratados nos 
CMD o fizeram; 11% dos doentes tratados em CMD re- 
quereram cirurgia adicional contra 35% dos não trata- 
dos. Foi necessária reinternação hospitalar em 18% dos 
doentes tratados de lombalgia em CMD contra 55% dos 
doentes tratados convencionalmente durante o primeiro 
ano de acompanhamento. Retornaram ao trabalho 15 a 
100% (média de 50%) dos doentes tratados em CMD e 
apenas 24 a 30% dos tratados convencionalmente”™™. 

Os programas de CMD resultaram em melhor ade- 
são ao tratamento, em redução das atitudes de enfrenta- 
mento passivo e dos comportamentos dolorosos, em res- 
gate funcional e em redução de incapacidades e déficits. 
Enquanto 78% dos indivíduos inativos estavam afasta- 
dos do trabalho, apenas 25% mantém-se inativos após o 
tratamento; o retorno ao trabalho ocorreu em 24% dos 
doentes com dor crônica tratados convencionalmente e 
elevou-se para 67% nos casos tratados em CMD?+, 
Um estudo metanalítico envolvendo 65 publicações de- 
monstrou que mais de 43% dos doentes tratados em CMD 
retornaram ao trabalho**, 

Há redução da dor no momento da alta em 14 a 60% 
dos doentes tratados em CMD; a média da melhora é de 
20 a 30%. O controle da dor pode manter-se satisfatoria- 
mente em longo prazo, mas, eventualmente, pode ocor- 
rer recorrência; a intensidade da dor pode aumentar após 
a alta em 14 a 38% dos doentes. Cerca de 50% dos doen- 
tes que procuram CMD usam opioides; após o tratamen- 
to em CMD, 73% dos doentes reduzem o seu consumo e 
65% mantém-se sem esta medicação um ano após a alta”. 
A maioria dos doentes que utiliza opioides deixou de fa- 
zé-lo ao fim do tratamento; entretanto, durante o perio- 
do de acompanhamento que variou de seis meses a três 
anos, 23% voltaram a utilizá-los. Menos de 50% dos doen- 
tes retornaram ao trabalho quando o afastamento durou 
seis meses e quase nenhum o faz quando o afastamento 
durou dois anos ou mais; doentes que frequentam CMD 
apresentam cifras mais expressivas do retorno às ativida- 
des profissionais", 

Flor et al.’ observaram aumento dramático da ativi- 
dade dos doentes tratados em CMD (melhora em 65%) 
em relação aos tratados convencionalmente (melhora de 
35%); doentes tratados em CMD apresentam duas vezes 


mais probabilidade de retornar ao trabalho que doentes 
tratados convencionalmente; adicionalmente 43% dos 
doentes voltaram a trabalhar após o tratamento. Há 
aumento do retorno ao trabalho à medida que se prolon- 
ga ao acompanhamento; 60% dos doentes retornaram ao 
trabalho após um ano de tratamento em CMD e 71%, 
após o segundo ano. Na casuística de Peters et al.º, 78% 
dos doentes que se consideravam incapazes de autocui- 
dado no domicílio passaram a considerar-se competen- 
tes 18 meses após o tratamento em CMD; enquanto 25% 
dos doentes tratados em CMD mantinham-se inativos, o 
mesmo ocorria em 58% dos doentes tratados convencio- 
nalmente 18 meses após. 

Painter et al.” observaram que 24 a 36 meses após o 
término do tratamento em CMD apenas 45% dos doen- 
tes requisitavam as compensações que recebiam previa- 
mente ao tratamento. Em 89% dos casos de Flor et al.’, 
ocorreu descontinuidade das compensações após trata- 
mento em CMD. Em 80% dos doentes de Mayer et al.” 
tratados em CMD, as compensações trabalhistas haviam 
sido resolvidas um ano após o tratamento, contrastando 
com o ocorrido em 68% dos tratados convencionalmen- 
te. Somente 39% dos seus doentes tratados convencio- 
nalmente e que usufrufam de compensações trabalhistas 
retornaram ao trabalho 4 anos após a execução de cirur- 
gia na região lombar, ao passo que 75% dos doentes com 
lombalgia crônica retornaram ao trabalho após a alta dos 
CMD; cerca de um quarto destes doentes retornaram ao 
trabalho em tempo integral. Os menores custos da assis- 
tência, o menor ganho com a previdência social e o re- 
torno ao trabalho devem ser somados à redução das des- 
pesas necessárias para o treinamento de indivíduos que 
substituem os que se afastam. 

O número de afastamentos do trabalho diminui quan- 
do a dor é tratada multi e interdisciplinarmente. Spans- 
wick et al.” observaram que a assistência em centros que 
adotaram modelos multi ou interdisciplinares de trata- 
mento possibilitou resultados mais satisfatórios quanto 
a reinserção de doentes com dor crônica nas atividades 
sociais, familiares e profissionais, mesmo quando a du- 
ração do afastamento era prolongada. A percentagem de 
doentes que retorna ao trabalho após tratamento multi- 
disciplinar varia de 15 a 100%, tendo a média de 509%*71519, 
Turk", após análise de várias publicações, concluiu que 
67% dos indivíduos tratados em clínicas multidisciplina- 
res retorna ao trabalho e apenas 24% dos tratados sem o 
enfoque multidisciplinar o faz. Flor et al.’ realizaram es- 
tudo meta-analítico que revelou que 43% dos doentes 
tratados em programas multidisciplinares retorna ao tra- 
balho, valor duas vezes superior ao que ocorre com os 
não tratados em tais programas. 

Yeng” avaliou a efetividade do programa educativo 
cognitivocomportamental (PECC) em 88 pacientes que 
apresentavam distúrbios osteomusculares relacionados 
ao trabalho (DORT). Eram do sexo feminino 89,8% dos 
pacientes e a média das idades foi de 38,8 anos. A dura- 
ção média da condição álgica foi de 48,9 meses, e a dura- 
ção média total do afastamento foi de 29,1 meses. O mem- 


bro superior direito estava acometido em 30,7% dos 
pacientes, o esquerdo em 11,4% e ambos em 57,9%. Ha- 
via mudança completa da dominância funcional em 1,1% 
dos pacientes e mudança parcial em 51,2%. Foi diagnos- 
ticada tendinopatia dos membros superiores em 61,4% 
dos casos, síndromes dolorosas miofasciais em 96,6%, 
neuropatia periférica em 39,8%, síndrome complexa de 
dor regional em 19,3% e fibromialgia em 34,1%. O PECC 
consistiu de um programa multidisciplinar teórico-prá- 
tico durando 40 horas, realizado em uma semana como 
última etapa de programa de reabilitação. Todos os pa- 
cientes já haviam sido submetidos exaustivamente aos 
programas de tratamento especializados. Todos foram 
avaliados previamente ao PECC, 6, 12 e 24 meses após o 
término do programa. Dois anos após o término do PECC, 
a média das intensidades da dor reduziu-se de 5,9 para 
5,3, diferenças estas não significantes estatisticamente. 
Houve discreta melhora da qualidade de vida e discreto 
declínio do estado geral de saúde ao final do segundo ano 
de acompanhamento. Ocorreu, por outro lado, aumento 
do percentual de indivíduos que trabalhavam, de 28,4% 
para 72,2%, melhora do suporte psicossocial adequado, de 
26,2 para 58,2%, redução do comportamento doloroso, de 
41,6 para 11,7% e menor interferência dos DORT na ca- 
pacidade de trabalho, de 73,9 para 51,8% dos pacientes, 
sendo todas estas diferenças estatisticamente significativas. 
Ocorreu também diminuição do uso de estratégias mal- 
-adaptativas (órtese, calor superficial, medidas físicas de fi- 
sioterapia), diminuição do uso dos recursos dos sistemas 
de saúde e aumento do uso das estratégias adaptativas de 
enfrentamento da dor crônica (automassagem e caminha- 
da). Observou-se também que, dois anos após o PECC, os 
pacientes que estavam trabalhando, apresentavam menor 
frequência do comportamento doloroso e maior utiliza- 
ção das estratégias adaptativas de enfrentamento da dor. 
Houve, entretanto, redução da prática de atividades físicas 
regulares. A intensidade média da dor dois anos após o 
PECC não se relacionou com a funcionalidade dos mem- 
bros superiores, qualidade de vida e condição laboral. Con- 
cluiu-se, portanto, que após o PECC, ocorreu melhora da 
autoeficácia e modificação da percepção das incapacida- 
des resultantes dos DORT e a importância de implantação 
precoce deste tipo de programa no nosso meio”. 


Dor é um processo neurodegenerativo e o dano cerebral 
relacionado pode ser reversível? 

Seminowicz et al. em 2011 fizeram um trabalho ex- 
cepcional ao demonstrar que é possível recuperar as per- 
das anatômica e funcional das áreas do tálamo e do cór- 
tex pré-frontal do cérebro, relacionadas com duração e 
intensidade da dor crônica. Esta perda das áreas e fun- 
ções do cérebro foi demonstrada na literatura mundial 
pelo trabalho do neurocientista V. Apkarian em 2014. É 
possível haver recuperação das perdas anatômicas e fun- 
cionais, proporcionalmente quando há melhora da dor e 
da incapacidade. Dor crônica é um processo neurodege- 
nerativo; quando não tratada adequadamente, pode di- 
minuir até 30% do córtex pré-frontal ”. 
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Procedimentos anestésicos 


A infiltração radicular ou peridural com anestésicos 
locais ou corticosteroides para o tratamento da lombo- 
ciatalgia crônica é matéria controversa; parece ser útil em 
casos agudos para aliviar temporariamente os sintomas, 
mas não modifica a história natural da doença discal”. 


Tratamento cirúrgico da dor 


Os procedimentos cirúrgicos analgésicos são indica- 
dos para tratar a dor refratária à farmacoterapia, terapia 
física, psicoterapia e aos bloqueios anestésicos ou quan- 
do a condição causal implicar a adoção de medidas radi- 
cais visando ao tratamento de condição clínica que im- 
plique risco de vida”. 


Procedimentos restaurativos 


Descompressão de estruturas nervosas 

O tratamento operatório de fraturas, luxações, defor- 
midades ósseas, lesões articulares e tumores utilizando 
ou não elementos substituintes da estrutura comprome- 
tida é prática utilizada há vários séculos no tratamento 
da dor em doentes ortopédicos. Na dependência da con- 
dição causal, os resultados são satisfatórios. O alívio da 
compressão extrínseca de plexo, raízes ou troncos nervo- 
so por meio da exérese de hérnias discais, deformidades 
ósseas decorrentes de afecções degenerativas, congênitas, 
traumáticas ou neoplásicas ou das transposições nervo- 
sas (síndrome do túnel do carpo, do tarso, do canal de 
Guyon ou do interósseo anterior, neuropatia do nervo sa- 
feno interno, síndromes radiculares) pode resultar em 
melhora da dor neuropática periférica e a descompres- 
são da medula espinal, da espasticidade e dos desajusta- 
mentos induzidos nos doentes com mileopatia e, portan- 
to, da dor resultante das sobrecargas das estruturas do 
aparelho locomotor”. 

Os procedimentos percutâneos, para tratar doentes 
com hérnia discal, são menos agressivos, mas seus resul- 
tados não são necessariamente satisfatórios. A coagula- 
ção do disco intervertebral e de fibras sensitivas com ra- 
diofrequncia ou corrente anódica não se revelou eficaz 
em estudos de longo prazo; proporciona melhora inicial 
em 78 a 80% dos casos de lombalgia e da funcionalidade 
em 62,5 a 72%. A resseção e a neurólise química dos neu- 
romas e a síntese nervosa não aliviam a dor no coto de 
amputação ou a decorrente de neuropatias traumáticas, 
entretanto, a restauração anatômica e o desbridamento 
do plexo braquial aliviam a dor decorrente de traumatis- 
mo do plexo braquial”. 


Procedimentos neurocirúrgicos funcionais 


Vários procedimentos funcionais foram descritos 
para casos de dores intratáveis. A interrupção dos núcleos 
e das vias nociceptivas pode ser eficaz no controle da dor 
nociceptiva e neuropática paroxística; a lesão das estru- 
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turas envolvidas no comportamento psíquico é indicada 
em casos de aberrações psicocomportamentais, a estimu- 
lação elétrica do sistema supressor é indicada para o tra- 
tamento da dor neuropática constante quando há preser- 
vação parcial da sensibilidade e o implante de câmaras 
ou de bombas para infusão no compartimento liquórico 
de drogas supressoras da sensibilidade dolorosa (opioi- 
des) ou miorrelaxantes é indicada para o tratamento de 
doentes que melhoraram mas apresentaram efeitos cola- 
terais ou tolerância a tais fármacos administrados siste- 
maticamente. 

Os procedimentos percutâneos realizados sob seda- 
ção são mais seguros que os a céu aberto”, Exceção feita 
às simpatectomias; os agentes químicos (álcool, fenol, so- 
lução salina hipertônica) com finalidade neurolítica devem 
ser evitados em razão das complicações relacionadas ao 
seu uso. O calor proporcionado pela radiofrequência é 
mais seguro para a interrupção de vias e centros nervo- 
sos”. 


Estimulação elétrica do sistema nervoso 


A estimulação elétrica do sistema nervoso periférico 
e central com eletródios implantados visa à ativação das 
vias supressoras da dor e ao bloqueio eletrofisiológico das 
unidades nociceptivas”. É indicada no tratamento da dor 
por desaferentação em áreas restritas em que há preser- 
vação das vias sensitivas discriminativas, como ocorre em 
casos de síndrome complexa de dor regional, radiculo- 
patia isolada e mielopatia. Entretanto, não é eficaz em ca- 
sos de dor nociceptiva. A estimulação do sistema nervo- 
so periférico é pouco eficaz”. 


Estimulação da medula espinal 


A estimulação elétrica da medula espinal, com cir- 
cuitos inibitórios corticotalâmicos e o sistema supressor 
do tronco encefálico, abole respostas evocadas por estí- 
mulos que atuam em sistemas multissinápticos da me- 
dula espinal e do tronco encefálico. Há a participação das 
vias encefalinérgicas, endorfinérgicas e das vias que uti- 
lizam noradrenalina, dopamina, somatostatina, colecis- 
tocinina, peptídio vasoativo intestinal, neurotensina e 
substância P no mecanismo de ação da estimulação elé- 
trica da medula espinal”. Os benefícios observados com 
a estimulação elétrica da medula espinal reduzem-se com 
o passar dos meses. O método é pouco eficaz em casos de 
lesão que compromete intensa e amplamente as estrutu- 
ras nervosas. Pode ser útil em casos de síndrome doloro- 
sa pós-laminectomia lombar”, 

O procedimento é realizado sob anestesia local. Con- 
siste da punção com agulha do espaço peridural e do im- 
plante de um eletródio multipolar sob controle radios- 
cópico de modo a estimular a dura-máter que cobre a 
face posterior da medula espinal. A técnica a céu aberto 
é realizada sob anestesia geral e consiste de laminectomia 
e de implante de um eletródio multipolar no espaço pe- 
ridural. Quando há melhora persistente após período de 


testes com estimulação, com gerador externo, as conexões 
externas são removidas e, mediante cabo, o eletródio é 
conectado com gerador implantado no tecido celular sub- 
cutâneo da face anterior do tórax ou abdome”. 


Estimulação encefálica profunda 


Há evidências clínicas de que a estimulação da subs- 
tância periaquedutal mesencefálica e da substância cin- 
zenta periventricular alivia a dor de origem somática, mas 
não a dor por desaferentação e que a estimulação dos nú- 
cleos talâmicos específicos e, principalmente, da cápsula 
interna, região lateral e medial das colunas do fórnix, dos 
núcleos talâmicos ou inespecíficos, região parabraquial 
pontomesencefálica e lemnisco medial é útil no tratamen- 
to da dor neuropática. Neurotransmissores opioides, se- 
rotonina e/ou noradrenalina parecem estar relacionados 
à eficácia da estimulação da substância cinzenta paraven- 
tricular e cinzenta periaquedutal. O mérito da atividade 
da somatostatina, colecistoquinina, peptídeo vasoativo 
intestinal e neurotensina é questionável”. A estimulação 
dos núcleos sensitivos do tálamo reduz a atividade dos 
neurônios que originam as fibras espinotalamicas”’. 

Recomenda-se intervalo mínimo de, pelo menos, seis 
meses entre a instalação da síndrome álgica e a execução 
da estimulação encefálica, a fim de serem excluídos casos 
que apresentam resolução espontânea da dor ou que me- 
lhoram após a aplicação de outros métodos terapêuticos. 
Doentes psicóticos devem ser excluídos desta modalida- 
de de tratamento™. A interrupção do uso de narcóticos 
é recomendada antes da execução da estimulação ence- 
fálica”. Realiza-se o teste de saturação da morfina, que 
consiste do aumento progressivo das doses de morfina 
por via intravenosa até aliviar a dor ou ocorrer depressão 
respiratória. Quando há melhora da dor, os doentes são 
considerados candidatos à estimulação. 

O ato operatório consiste de, sob anestesia local, fi- 
xação do aparelho de estereotaxia ao segmento cefálico. 
Mediante fusão de imagens dos atlas de estereotaxia com 
as imagens de estereotomografia são realizados os cálcu- 
los das coordenadas estereotáxicas e, via orifício de tre- 
panação, um eletródio de platina iridiada é introduzido 
no alvo para permitir a estimulação elétrica das estrutu- 
ras nervosas. Quando ocorre melhora após período de 
teste com estimulação proporcionada por gerador exter- 
no, ocorre melhora, as conexões externas são seccionadas 
e o eletródio é conectado, por meio de um cabo, a um ge- 
rador de pulsos. A elevada frequência de recidivas tornou 
esse procedimento abandonado, Aproximadamente 20% 
dos doentes apresentam complicações após a estimula- 
ção cerebral profunda, porém em apenas 4% são perma- 
nentes. Em menos de 1% há incapacidade ou morte”. 


Estimulação cortical 
A estimulação do giro pré-central” proporciona me- 


lhora imediata em considerável número de casos de dor 
neuropática. A melhora da dor é relacionada, provavel- 


mente, à supressão da atividade talâmica pelos neurônios 
da área motora”, 

Consiste da realização, sob o controle estereotomo- 
gráfico, de uma trepanação ou craniotomia contralateral 
ao lado da dor e da aplicação de um eletródio em placa 
no espaço epidural que cobre o giro pré-central; o con- 
trole do posicionamento do eletródio é realizado median- 
te a evocação da sensação gerada pela estimulação elétri- 
ca do córtex cerebral e o registro da inversão da fase do 
potencial evocado originado pela estimulação do nervo 
mediano contralateral. Havendo melhora após período 
de teste, com duração de uma a duas semanas, um gera- 
dor de pulsos deve ser implantado no tecido celular sub- 
cutâneo da região peitoral”. 


Dispositivos para a administração de 
fármacos analgésicos no 
sistema nervoso central 


A implantação de dispositivos providos de câmaras 
carregáveis com agentes analgésicos, conectados por ca- 
teteres com o compartimento subaracnóideo espinal ou 
ventricular encefálico, é procedimento indicado para tra- 
tar a dor gerada por neoplasias, dor visceral, síndromes 
dolorosas oriundas de afecções traumáticas, degenerati- 
vas, inflamatórias e/ou funcionais do aparelho locomo- 
tor ou neuropatias*'*, Os resultados são mais favoráveis 
quando a administração sistêmica ou através de catete- 
res epidurais de agentes analgésicos alivia o desconforto, 
mesmo quando há perda da efetividade ou desenvolvi- 
mento de tolerância ou de adversidades. O sulfato ou 
cloridrato de morfina, a metadona, o tramadol, a fenta- 
nila, a sufentanila, a alfentanila, a buprenorfina, a cloni- 
dina, a somatostatina, a calcitonina, o midazolam e o ba- 
clofeno são os agentes mais utilizados. A infusão espinal 
é apropriada para o tratamento da dor sediada no tron- 
co, membros inferiores ou períneo e, a infusão ventricu- 
lar, para o tratamento da dor localizada no segmento ce- 
fálico, cervical ou braquial. 

As câmaras necessitam ser puncionadas para que os 
agentes analgésicos sejam injetados periodicamente. As 
bombas contém reservatórios que, são carregados, perio- 
dicamente a intervalos de tempo longos. O analgésico é 
ejetado por ação manual, émbolo a gás ou dispositivos 
eletrônicos”, 

As cirurgias são realizadas sob anestesia geral. Con- 
sistem no implante de cateter, por punção percutânea do 
compartimento subaracnóideo, com a extremidade po- 
sicionada na região do nono segmento espinal dorsal em 
casos de dor nos membros inferiores ou no tronco ou do 
quarto segmento dorsal em casos de dor acometendo os 
membros superiores e a região cervical. O cateter, a se- 
guir, é conectado a bomba implantada no tecido celular 
subcutâneo que cobre o gradeado torácico ou no tecido 
celular subcutâneo do hipocôndrio. Quando a dor loca- 
liza-se no segmento cefálico ou cervical rostral, deve-se 
implantar o cateter no interior do ventrículo cerebral após 
trepanação frontal; este deve ser conectado à bomba, se- 


7? TRATAMENTO MULTIDISCIPLINAR DA DOR 


pultada como o descrito em casos de implante de cateter 
no compartimento espinal”, 


Considerações finais 


A dor crônica exerce impactos negativos em diversos 
aspectos da vida dos indivíduos. Há declínio significativo 
da funcionalidade, dos relacionamentos sociofamiliares e 
da qualidade de vida nos indivíduos com dor crônica. 

Os tratamentos clínico e farmacológico dos indivi- 
duos com dor devem ser realizados de acordo com as ca- 
racterísticas clínicas e psicossociais dos indivíduos com 
dor. Deve-se enfatizar a necessidade de se compreender 
melhor os possíveis fatores de melhora e piora da dor ¢ 
das incapacidades. Estimular a adoção de cuidados apro- 
priados é fundamental para minorar o sofrimento e me- 
lhorar a qualidade de vida. 

Os resultados dos programas multidisciplinares de 
tratamento da dor variam de acordo com os critérios uti- 
lizados para avaliá-los (redução da dor, utilização dos re- 
cursos dos serviços médicos e/ou do uso de analgésicos, 
melhora da função e da capacidade de trabalho). Apesar 
das diferenças metodológicas, muitos trabalhos eviden- 
ciaram que a assistência em CMD proporciona resulta- 
dos melhores que aqueles observados em clínicas sem este 
modelo de atuação multidisciplinar, 
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Dizem que o que todos procuramos é um sentido para a 
vida. Não penso que seja assim. Penso que o que estamos 
procurando é uma experiência de estar vivos, de modo que 
nossas experiências de vida, no plano puramente físico, 
tenham ressonância no interior do nosso ser e da nossa 
realidade mais íntimos, de modo que realmente sintamos o 
enlevo de estar vivos. 


(Joseph Campbell") 


Introdução 


De acordo com a doutrina hipocrática, a medicina 
tem por objeto o homem doente em sua totalidade, in- 
cluindo na compreensão de seu adoecimento, seu tem- 
peramento e sua história de vida. A doença é concebida 
como uma reação global do sujeito envolvendo tanto seu 
corpo quanto seu espírito e a intervenção terapêutica deve 
procurar restabelecer a harmonia perdida do homem com 
seu meio e com ele mesmo. Os fundamentos da doutri- 
na e da arte médica estabelecidos por Hipócrates foram 
focados, especialmente, na relação médico-paciente, que 
deveria ser pautada no princípio de “primo non nocere”. 

A dicotomia mente-corpo proposta por Descartes, 
no século XVII, cedeu lugar a uma concepção racionalis- 
ta, mecanicista e reducionista, em que o corpo humano 
passou a ser pensado como uma máquina. Descartes de- 
fendia que as ideias claras e distintas não deviam ser mis- 
turadas aos sentidos emanados do corpo. 

Apesar de a ciência positivista ter obtido tantos avan- 
ços e tantas terapêuticas modernas que têm, muitas ve- 
zes, ajudado o ser humano a sofrer menos, a forma car- 


do Adoecer 


Ana Rosa Sancovski 


tesiana de pensar o homem ainda se impõe sobre a 
terapéutica médica atual, o que leva muitos médicos a fa- 
zerem um tratamento parcial, por desconsiderar a pre- 
sença e a força do inconsciente. Muitos cientistas ainda 
pensam o homem como há alguns séculos, desconside- 
rando que cabeça e corpo não estão separados e que aqui- 
lo que ocorre em um setor repercute significativamente 
no outro, e vice-versa. Não fosse assim, como se explicam 
as modificações que ocorrem em nosso organismo quan- 
do este é submetido a uma forte ocorrência emocional? 
Pode-se até pensar na trajetória fisiológica das emoções 
para explicar e racionalizar o que provoca a manifesta- 
ção de um sintoma. 

Arnold (apud Mello Filho?) afirma que há em toda 
emoção uma “configuração integrada de expressão emo- 
cional, propriamente dita, respostas hormonais e fisioló- 
gicas e ações motoras consequentes; porém, todo esse pa- 
drão integrado é posto em funcionamento em função da 
avaliação que o sujeito faz da situação vivida em correla- 
ção com as possibilidades pulsionais de resposta”. Mas 
não se pode deixar de considerar que essas reações virão 
posteriormente à interpretação do que ocorreu, se elas 
foram sentidas e entendidas como positivas ou negativas, 
dando, assim, a tonalidade e a direção das respostas em 
fisiológicas, motoras ou emocionais. Portanto, a reação e 
o sintoma físico são posteriores à experiência subjetiva 
de uma determinada situação, pautada no repertório emo- 
cional e psíquico preexistente àquele momento. Há, des- 
sa forma, um traumatismo que se caracteriza como um 
excesso; ou seja, O sujeito tem um ego, uma área que fun- 
ciona como mediadora das áreas pulsionais e o meio am- 
biente que não suporta esse excesso. Freud o define como 
um fato que provoca aumento em demasia de excitação. 
Ele sempre apontou o aparelho psíquico como estrutura 
de proteção contra os excessos de excitação oriunda do 
exterior e do interior do organismo. Dessa forma, as re- 
presentações e os símbolos existentes no repertório psi- 
cológico do sujeito funcionam como catalisadores das ex- 
citações circulantes no organismo. De acordo com Gallian’, 
a medicina ocidental, com raízes gregas, era uma ciência 
puramente humanista. Via o homem como corpo e espi- 
rito — base holística. Assim, não se deveriam buscar as 
causas das doenças somente no órgão, mas na alma, 
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Portanto, o médico clássico era, antes de tudo, um filó- 
sofo; um conhecedor das leis da natureza, da alma humana 
e da cultura em que se inseria, já que invariavelmente anda- 
va muito próximo de seus pacientes - como médico de fa- 
mília que era [...). Ele era também aquele que, frente aos li- 
mites e impossibilidades médicas, sabia acompanhar o 
enfermo e seus familiares, ajudando-os no sofrimento € na 
preparação para a morte, além de intervir como orientador 
nos assuntos mais diversos, como o despertar da sexualida- 
de nos adolescentes, os problemas de relacionamento do ca- 
sal ¢ inúmeras outras questões da vida familiar. 


Para além do corpo fisiológico, o conceito e a noção 
de corpo psíquico tém sido desenvolvidos por vários au- 
tores a começar pelo pai da psicanálise, Freud, que de- 
monstrou como as conversões histéricas eram expressões 
de um corpo simbólico, distinto do corpo fisiológico, com 
uma lógica e um percurso particular de cada sujeito. 

O médico e psicanalista Christopher Dejours* ressal- 
ta que as raízes do inconsciente se encontram no corpo, 
e, quando se fala de corpo, o médico é incluído nesse pro- 
cesso “administrativo pulsional”. Esse profissional, mui- 
tas vezes, por impor-se apaixonadamente a tarefa de cui- 
dar, esquece-se de seu corpo, de suas emoções, de sua 
capacidade de vinculação afetiva. Entenda-se aqui a vin- 
culação afetiva como aquela que se desenvolve no núcleo 
das relações pais-filhos, pelas comunicações e constru- 
ções fantasiosas que são feitas ao longo da infância. Elas 
se referem a todos os cuidados físicos, afetivos e educa- 
cionais; ao “recorte” psíquico realizado por aqueles que 
desempenharam as funções maternas e paternas ao lon- 
go do desenvolvimento daquela pessoa. Referem-se à cons- 
trução de um corpo psíquico que, da mesma maneira que 
possui semelhanças genéticas impressas em seu DNA, as 
apresenta na relação com os pais e é diretamente depen- 
dente da sexualidade deles. Assim, essa sexualidade se 
constitui a partir do reconhecimento de uma perda fun- 
damental que se expressa como uma forma de saudade 
de uma relação imaginada como “perfeita”, idealizada pela 
criança, com a mãe ou com quem desempenhou sua fun- 
ção materna na infância, cuja perfeição e completude, na 
verdade, nunca existiu e, portanto, nunca poderá ser 
reencontrada. 

O ser humano tem uma dificuldade bastante signifi- 
cativa de integrar o lado positivo com o lado negativo do 
seu semelhante. Há uma busca onipotente idealizada de 
encontrar só o bom, o que leva a incorrer em um erro que 
remete ao absolutismo infantil, em detrimento da relati- 
vização amadurecida do adulto que reconhece tanto qua- 
lidades quanto defeitos naquele outro ser com quem ele 
convive: paciente, médico, cônjuge, colega de trabalho, 
chefe, subalterno etc. A contabilidade afetiva remete à ne- 
cessidade constante de avaliar se aquela relação tem mais 
aspectos construtivos do que destrutivos e permanecer 
nela ou romper enfrentando as inseguranças das mudan- 
ças, recomeçando o processo constantemente ou retor- 
nando ao velho e conhecido caminho antigo, em um mo- 
vimento regressivo e, muitas vezes, estagnante. 


Sintoma como forma de expressão 
E Nietzsche, em 1882, afirmou: 


Acredito que sem nos darmos conta é possível eleger a 
doença quando escolhemos uma forma de vida tensa. Ao 
tornar-se crônica e oprimente essa tensão afetará o órgão 
mais sensível, Trata-se de uma escolha indireta. Não selecio- 
namos a doença, mas sim a tensão e é ela quem elege a en- 
fermidade. 


Sabe-se que, em média, 70% dos pacientes com 
doenças orgânicas apresentam fatores psíquicos que de- 
sempenham um papel importante, às vezes determinan- 
te, no contexto de sua doença; porém, em 100% dos pa- 
cientes psicossomáticos, 30% aceitam que exista algum 
componente emocional, mas apenas metade deles não 
correlaciona o emocional com sua doença fisica e apenas 
a outra metade (15% do total) aceita essa correlação. Por- 
tanto, pela impossibilidade de “ligar os pontos” entre os 
eventos de vida e as repercussões destes sobre seu equilí- 
brio somático, são eles mesmos que estabelecem a dico- 
tomia mente-corpo, deixando o segundo sob inteira 
responsabilidade do médico, entregando-se aos seus cui- 
dados, muitas vezes, sem responsabilizar-se por seu tra- 
tamento ou mesmo implicando-se em seu adoecimento 
bem como e sua recuperação. 

Freud”, quando escreve sobre a natureza do psíquico, 
afirma que: 


[...] não se pode desprezar por muito tempo o fato de 
que os fenômenos psíquicos são em alto grau dependentes 
das influências somáticas e que, por seu lado, possuem os 
mais poderosos efeitos sobre os processos somáticos. Se al- 
guma vez o pensamento humano se encontrou num impas- 
se, foi aqui. Para descobrir uma saída, os filósofos, pelo me- 
nos, foram obrigados a presumir que havia processos 
orgânicos paralelos aos processos psíquicos conscientes, a 
eles relacionados de uma maneira dificil de explicar, que 
atuavam como intermediários nas relações recíprocas entre 
“corpo e mente” e que serviam para reinserir o psíquico na 
contextura da vida. Mas essa solução permaneceu insatisfa- 
tória. A psicanálise escapou a dificuldades como essa, negan- 
do energicamente a igualação entre o que é psíquico e o que 
é consciente. Ser consciente é apenas uma qualidade incons- 
tante e que está com muito mais frequência ausente do que 
presente. O psíquico, seja qual for sua natureza, é em si mes- 
mo inconsciente e provavelmente semelhante a todos os ou- 
tros processos naturais de que obtivemos conhecimento. O 
corpo assemelha-se a um grande laboratório que vai proces- 
sando, reagindo e operando as transformações tanto no fi- 
sico quanto no psíquico representativo e que, em determi- 
nadas vezes, se desorganiza e falha, como nas doenças 
autoimunes, em que ocorrem verdadeiros abalos sísmicos 
que alteram significativamente o funcionamento normal 
desse corpo. Aqueles que deveriam proteger e defender o or- 
ganismo atacam-no de forma cruel, como se ele estivesse 
sendo dado ao sacrifício. Esse “corpo sacrificado” é que se 


apresenta ao médico e lhe pede ajuda em um discurso mui- 
tas vezes inominável, mesmo frente a todo o conhecimento 
científico daquele que o recebe. Sem falar, não há como res- 
significar e absorver a condenação fisica imposta por um in- 
consciente não escutado. 


O ser humano é marcado e atravessado pela lingua- 
gem, e o corpo e o psiquismo são um todo único, indis- 
solúvel. Para Capisano*, “o ser humano é essencialmente 
psicossomatico”. Segundo a psicanalista Joyce McDou- 
gall’, o corpo e a mente “nascem de uma mesma matriz 
somatopsíquica”, que lentamente se diferencia em cam- 
pos distintos, mas sempre interligados, sendo uma de suas 
vicissitudes o adoecimento psicossomático. Essa mesma 
autora ressalta que a doença somática representa sempre 
uma impossibilidade da mente em processar os conflitos 
psíquicos, produzindo uma regressão em que o indiví- 
duo recai na indiferenciacão somatopsíquica do bebê (o 
sujeito regride e parte de sua personalidade começa a fun- 
cionar como se fosse um bebé). Destaca que a passagem 
do corpo à psique é fruto das tentativas iniciais do bebê 
de superar as dores fisicas, as experiências de vazio, as 
frustrações e os medos. Ressalta que os pacientes psicos- 
somáticos exigem demais do corpo físico ou mesmo ig- 
noram os sinais do corpo desamparado, como se o cor- 
po não conseguisse ser representado enquanto objeto 
psíquico. Por sua vez, Piera Aulagnier (1985) ressalta que 
a matéria-prima das representações psíquicas se encon- 
tra nas funções corporais. Outros autores consideram que 
soma e psique são como dois dialetos, duas linguagens 
que expressam, ao mesmo tempo, o mesmo fenômeno 
vital, o qual é intraduzível. Sabe-se que na doença psicos- 
somática há falha no canal de expressão psíquica, porém 
as mensagens continuam jorrando de maneira abrupta, 
primitiva, desorganizada ou organizada segundo regras 
desconhecidas, e a única via de expressão possível é o cor- 
po. Pode-se representar o sintoma psicossomático como 
uma parte da história do sujeito que não pode ser escri- 
ta psiquicamente e que acaba se apresentando como um 
hieróglifo que se inscreve no corpo. Pensado assim, resta 
decodificá-lo, dar-lhe voz e expressão por meio da lin- 
guagem verbal, com a possibilidade de simbolização e re- 
presentação psíquicas; ou seja, ter uma vida imaginativa 
de sonhos e de devaneios que esses pacientes não tém por 
apresentarem falhas no processo de desenvolvimento emo- 
cional, muitas vezes causadas por perdas e eventos trau- 
máticos da infância, experiências de muita agressividade 
e hostilidade com figuras parentais, abreviação da pró- 
pria infância com inclusão de tarefas e responsabilidades 
de adulto que interferem no ciclo natural de amadureci- 
mento afetivo, entre outras causas. 

Certo dia, uma paciente diabética, tipo I, que chama- 
remos de Luísa, a qual apresentava uma história de vida 
de muita violência verbal e fisica exercida na infância, prin- 
cipalmente por seu pai, frequentadora pontual e assídua 
de um dos grupos psicoterapéuticos de base psicanalítica, 
realizados semanalmente no Ambulatório da Clínica Mé- 
dica Geral do HCFMUSP, entrou atrasada. Estava muito 
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pálida e relatou estar se sentindo muito mal. Avisou que 
permaneceria no grupo até ser chamada pelo médico. Re- 
latou não ter dormido a noite inteira e estar com 600 mg/ 
dL de glicemia. Perguntei-lhe se havia acontecido algo... 
balançou a cabeça, seus olhos se encheram de lágrimas e 
disse apenas que não queria falar. Pensei... mas, se não que- 
ria falar, por que entrou, mesmo estando atrasada e aguar- 
dando ser chamada para uma consulta de emergência? 
Será que não queria ou não podia falar? Naquele momen- 
to, surgiu à porta um médico jovem e bastante solícito, 
chamando-a pelo nome. Ela o olhou, e sem se levantar lhe 
disse: “Doutor, vou ficar até terminar a psicoterapia de 
grupo... O médico lhe disse: “Mas você não prefere que 
eu te atenda, sua pressão está bastante alterada... e parece 
que sua glicemia também”. Ele me olhou como que pedin- 
do uma ajuda... Olhei para a paciente, permitindo que ela 
escolhesse... Ela disse: “Não, doutor, vou ficar”. 

Pensei, agora preciso ajudá-la a falar. Fui conduzin- 
do o grupo de acordo com o que era trazido pelos outros 
pacientes, observando-a, preocupada com sua palidez. 
Parecia morta. Era isso que me fazia sentir: morta. Após 
uma interpretação ao conteúdo grupal, ela começou a fa- 
lar, disse que tinha muita vergonha de contar o que ha- 
via ocorrido. Interpretei sua vergonha como algo da or- 
dem de uma área primitiva, frágil e regredida, que a 
submetia a formas de funcionamento primitivas e depen- 
dentes, esperando que “a mãe soubesse o que estava acon- 
tecendo, mesmo sem que ela dissesse nada”. Nosso con- 
trato lá era falar tudo o que viesse à cabeça, e que não 
falar era uma forma de fazer a manutenção dos sintomas 
que comprometiam e muitas vezes destrufam a vida. Ela 
começou a chorar, o que durou longos cinco minutos. 

A psicanalista Melanie Klein" dizia que “o choro aju- 
da a excretar os venenos que foram produzidos pelo trau- 
ma”. A paciente disse: “Não sirvo para nada”. E chorou no- 
vamente. “Ontem à noite meu marido me “procurou” e 
tenho estado ressecada... ele, então, me disse que não ser- 
via para nada e cuspiu no meu rosto”, Não precisava dizer 
mais nada. A possibilidade de expressar aquela dor e hu- 
milhação em palavras, de ser escutada por alguém que 
considerava uma parte da área construtiva de sua perso- 
nalidade, pareceu ter-lhe retirado algumas pás de terra da 
alma, que a mantinham morta como eu havia sentido. Ela 
havia sido mortalmente ferida! Não se mata alguém ape- 
nas tirando-lhe a vida física! O ser humano tem inúme- 
ras formas de atacar e matar aquele que o frustra quando 
ele busca gozo! Essa paciente pôde falar porque já estava 
acostumada a fazê-lo e reconhecia os efeitos das emoções 
sobre o corpo, bem como os benefícios que essa prática 
lhe trazia. No entanto, a maioria dos pacientes não rela- 
ciona o físico com o psíquico, entregando-se passivamen- 
te nas mãos dos médicos, sem relacionar fatos da vida afe- 
tiva com a eclosão violenta de sintomas somáticos; e pior: 
se desejam falar, na maioria das vezes não encontram es- 
paço para fazé-lo na consulta médica. 

Durval Marcondes (apud Capisano”) aponta para a 
existência de pacientes que, de maneira inconsciente, sa- 
botam o seu próprio tratamento. Fazem isso porque são 
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portadores de uma grande agressividade voltada contra 
si próprios. Trata-se de uma velha dinâmica destrutiva 
que tem por princípio inconsciente hostilizar o objeto 
perseguidor (que pode estar representado inconsciente- 
mente por uma mãe dominadora ou um pai pouco afe- 
tivo), que é sentido como o responsável pelos seus sofri- 
mentos. Seguir o tratamento seria, portanto, satisfazê-los. 
Assim, se o médico, pelo desconhecimento dessas noções 
fundamentais, reage pela aparência e não pelo que exis- 
te no plano profundo da relação, pode repetir situações 
que o paciente já viveu diante de seus pais ou outras fi- 
guras, ordenando, de maneira imperativa, que ele siga o 
tratamento e, nesse sentido, identificando-se, colando-se, 
clonando-se às figuras do passado, o que poderá levar o 
tratamento ao fracasso. 
De acordo com Lewis e Lewis, 


a compreensão de que a mente e o corpo são inter-rela- 
cionados remonta há pelo menos 4.500 anos. Huang Ti, cha- 
mado de o imperador amarelo da China, autor de um clás- 
sico de medicina interna observou que a frustração pode 
fazer com que as pessoas fiquem fisicamente doentes; reco- 
mendava: “seus desejos e ideias devem ser investigados e acom- 
panhados; assim, aqueles que tiverem atingido a satisfação 
espiritual serão prósperos e vicejantes enquanto os demais, 
os que não conseguirem falar e ser escutados perecerão”. 


Em uma ocasião, foi atendida no Hospital das Clí- 
nicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo (HCEMUSP) uma jovem paciente de 30 anos com 
face em lua e queda acentuada de cabelo que relatou so- 
frer de lúpus eritematoso sistêmico. Relatou ter recebi- 
do terapéutica medicamentosa com altas doses de cor- 
ticoides, que a levaram a apresentar osteoporose e após 
uma fratura espontânea a necessitar de uma prótese de 
quadril. Disse que antes de adoecer trabalhava muito, 
em feiras de arte, fazia artesanato e adorava vender o 
que produzia; começou então a apresentar dores, não 
conseguia trabalhar tanto, sentia-se muito cansada e ao 
procurar o HC foi diagnosticada com lúpus eritemato- 
so sistêmico (LES). Ressaltou gostar muito de arrumar 
o cabelo, mas depois da doença o mesmo havia se tor- 
nado fraco e caído muito; relatou adorar maquiar-se; 
mas com aquela face tão redonda, teve que renunciar à 
maquiagem; relatou adorar dançar, mas depois da fra- 
tura de quadril e da prótese, o médico a advertiu que 
nunca mais se atrevesse a dançar e, por fim, lembrou-se 
que adorava sapatos de salto alto; mas esse desejo tam- 
bém deveria ser frustrado, considerando o risco de tor- 
cer o pé, cair e fraturar-se. Pode-se notar claramente a 
despersonalização e a desconstrução de sua imagem e 
de seu esquema corporal. Não era mais a mesma. Sua 
autoestima estava esfarelada, para muito além de seus 
ossos. Sua vida não tinha mais sentido. Não era mais ela. 
Estava viva, mas não vivia e nem podia arriscar viver. 

A psicanalista Françoise Dolto'? demonstra como a 
imagem inconsciente do corpo intervém nos processos 
de saúde e doença. Cada pessoa tem uma imagem pró- 


pria ligada ao sujeito e à sua história; trata-se da síntese 
viva de nossas experiências emocionais inter-humanas, 
vividas por meio de sensações produzidas pelo corpo e 
pelo ambiente em que esse sujeito cresceu e se desenvol- 
veu que guarda em seu interior a linguagem memoriza- 
da da comunicação entre sujeitos. 

O corpo é inserido em um mundo simbólico que o 
precede e o marca com significados e significantes, ten- 
do outros que lhe outorgam qualidades diferenciais que 
incidem na construção de sua imagem inconsciente. Por 
exemplo: “você sempre foi uma criança saudável e amo- 
rosa; generosa, sempre tentava ajudar e adorava conser- 
tar” ou “bem que sua mãe sempre falou que você era uma 
peste, sempre quebrava os brinquedos de seus irmãos; sa- 
bia que não podia, os pegava escondido, quebrava e de- 
volvia; por isso bebe dessa forma, não consegue ganhar 
o necessário e está sempre fadado ao fracasso”, Nessa cons- 
trução simbólica, a família desempenha um papel funda- 
mental que pode, dependendo do que fez e disse deixar 
marcas geradoras de doenças. Para adquirir sentido, as 
palavras precisam ter corpo e ser metabolizadas em uma 
imagem de corpo relacional. O nome próprio que reafir- 
ma a coesão narcísica do sujeito contribui desde o nasci- 
mento para a estruturação das imagens desse corpo. 

É por meio das palavras que as marcas mnêmicas da 
imagem inconsciente do corpo se compõe pautadas na 
história emocional desse sujeito. Para a psicanálise, o cor- 
po não coincide com o organismo; trata-se de uma cons- 
trução em que participam as palavras transmitidas pela 
via do desejo do outro, principalmente aquele outro que 
desempenhou a função materna. Vale relembrar que essa 
função materna, daquele que cuida, será revivida na re- 
lação médico-paciente, considerando que o médico é 
aquele que cuida e que sabe do paciente o que ele mes- 
mo não sabe. 

Os médicos tratam e devem fazê-lo; não são os úni- 
cos responsáveis pelos efeitos colaterais dos medicamen- 
tos e, muitas vezes, elegê-los com seus prós e contras é 
muito difícil; mas as proibições absolutas impedem a vida, 
transmitem insegurança, condenam...Cuidados podem 
ser recomendados, mas a confiança na vida e na capaci- 
dade de transformar não devem ser suprimidas. Não adian- 
ta diminuir os ataques autoimunes e suprimir a vida de 
relação e prazer para sempre. Aos poucos, é importante 
ir estimulando o paciente para a retomada da vida, no 
sentido da saúde, apontando para o futuro, como uma 
mãe suficientemente boa que não mutila a vida do filho 
ou da filha, mas que inscreve em seu corpo vida, esperan- 
ça, confiança, saúde e amor. 


Quando o médico adoece 


Adoecer é uma das situações mais delicadas e dificeis 
da vida do médico. Esse profissional se preparou tanto 
para cuidar, estudar, aprender, tratar, examinar, operar e 
curar que é como se esquecesse de que também tem um 
corpo e uma vida psíquica que, quando ele menos espe- 
ra, podem se fazer “escutar”, saindo do silêncio da saúde. 


Segundo Meleiros!!: “eles são os pacientes mais difi- 
ceis”. Em pesquisa de avaliação da qualidade de vida e da 
ansiedade e depressão de 22 residentes do HCFMUSP, a 
psicóloga Maura Domingues" constatou: “parece dificil 
conciliar a imagem de “aquele que cuida” com a de ‘preci- 
so receber cuidados”; é como se cuidar fosse tão óbvio, ló- 
gico e natural que se fixasse e, dessa forma, não se aven- 
tasse a hipótese da falibilidade psíquica e física”. Na 
verdade, muitas vezes, por preocupar-se em excesso com 
a saúde de outras pessoas, esquecem-se de si próprios, e, 
quando se lembram, é por imposição dos sintomas de an- 
siedade, depressão ou mesmo das dores físicas que lhes 
colocam limites concretos, “obrigando-os” a se olhar. 

De acordo com Silverman e Barclay"’, não há fonte 
segura de dados sobre a prevalência de afecções mentais 
entre médicos; até porque não é comum que estes decla- 
rem ou busquem ajuda quando se sentem angustiados, 
sobrecarregados, chorosos ou com conflitos pessoais. A 
resistência em reconhecer suas dores, suas necessidades, 
em buscar ajuda médica e psicológica leva, muitas vezes, 
ao abuso de drogas lícitas, como o álcool, para aliviar os 
sintomas depressivos, frente às dificuldades de lidar com 
seus limites e limitações, muitas vezes fazem uso indis- 
criminado de medicações anti-inflamatórias ou analgé- 
sicas para driblar os sintomas físicos que insistem em ma- 
nifestar-se, cada vez com maior frequência, nas noites de 
insônia ou nas manhãs de hipersônia, quando não con- 
seguem levantar-se para ir trabalhar e sabem que têm am- 
bulatórios, enfermarias ou consultórios repletos aguar- 
dando-os. O número de ocorrências de depressão entre 
mulheres parece mais elevado, o que não exclui o gênero 
masculino. Silverman e Barclay” argumentam que, pos- 
sivelmente, o fato de reconhecer a necessidade de ajuda e 
buscá-la está associado aos seguintes fatores: medo de ser 
afastado ou preterido do trabalho e desonrado perante a 
comunidade médica; perda de pacientes, de status, de 
prestígio e, consequentemente, de recursos financeiros. 

Segundo Egan apud Gordon", “o encantamento pela 
linguagem, técnicas e atribuições dos médicos se choca 
com a realidade do contato com a fragilidade humana e 
sua finitude”. 

O número de horas dedicadas às atividades profis- 
sionais, a pressão no ambiente de trabalho, o contato 
com pacientes e familiares, as expectativas pessoais e 
profissionais e a realidade financeira parecem ser alguns 
dos fatores envolvidos nesse panorama. Além disso, tudo 
o que é sentido ou percebido afetivamente na própria 
prática profissional deve ser estimulado por aqueles que 
detém um “saber maior”, à compreensão e verbalização, 
e não à repressão ou compreensão meramente física da- 
quilo que se manifesta no físico, mas que tem sua ori- 
gem no psíquico. 

Em suma, faz-se necessário um trabalho de sensibi- 
lização e, principalmente, de derrubada de preconceitos 
para que os médicos possam reavaliar a imagem de in- 
vulnerabilidade imposta à e pela própria comunidade 
médica, e reconhecer que médicos também sofrem e adoe- 
cem, o que não significa que eles sejam menos qualifica- 
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dos, menos fortes ou tenham sua imagem pessoal ou pro- 
fissional depreciada. 


Relação médico-paciente 


A forma de tratar os pacientes pode ser ensinada não 
somente pela teoria e prática formais, mas principalmen- 
te pelas atitudes do mestre e pela relação médico-pacien- 
te que ele estabelece. 

Até muito pouco tempo atrás, a relação médico-pa- 
ciente era unidirecional, com o paciente submisso e es- 
vaziado, investindo o outro com forte aura de idealização 
e magia. À própria terminologia prova isso: 

= A palavra grega klinos significa na horizontal, de 
onde vem o termo inclinado, já que os pacientes deve- 
riam ficar deitados. 

= Ambulatório destina-se àqueles que podem ambu- 
lar, caminhar. 

= O termo medicamento, que originou médico, é de- 
rivado de medicamen, termo étimo latino que significa 
bruxaria. 

= Paciente vem de patiens, que em latim significa pas- 
sividade. 

Sabe-se que tratar um paciente submisso e esvaziado 
é uma maneira muito pobre de lidar com um universo 
muito maior, além de exigir um posicionamento médico 
mitificado e muito perigoso para ele próprio. Assim, como 
aponta Perestrello, o médico, além de seus conhecimen- 
tos técnicos, deve pôr em jogo tudo aquilo de que tem co- 
nhecimento como ser humano e encarar o paciente como 
seu semelhante e não como simples máquina que preci- 
sa de reparo; pois quadro clínico não é o retrato de um 
homem deitado num leito, mas o quadro impressionista 
do paciente rodeado pelo lar, pelo trabalho, pelos paren- 
tes, por mágoas, alegrias, temores, esperanças. 

Como apontam Muniz et al. (apud Mello Filho'*), 
quando um médico ou estudante de medicina vai aten- 
der um paciente, é fundamental que este seja compreen- 
dido como uma unidade biopsicossocial. Deve-se perce- 
ber a importância da biografia e da personalidade do 
paciente em seu modo de adoecer, é imprescindível ou- 
vi-lo e respeitá-lo como ser humano e dentro de seu mar- 
co sociocultural. Manter uma postura aberta para escu- 
tar é diferente de ouvir para fazer silenciar. Não se trata 
disso, mas de escutar o que o paciente tem a dizer para 
que nesse relato ele produza um novo saber sobre si mes- 
mo: é nesse processo de escutar-se e ser escutado por al- 
guém que ele acredita deter um poder sobre si. Deixar o 
paciente falar, mesmo que pareçam informações supér- 
fluas e sem importância, faz parte do processo de des- 
vendar a pessoa que ali se encontra, que é muito mais 
que a doença que lá o levou. Assim, se o médico optar 
por guiar-se apenas pela abordagem cientifico-natural, 
interessado em ouvir apenas o que deseja, deixará de ob- 
ter certas informações que lhe seriam úteis, inclusive para 
a própria abordagem científico-natural. Com altíssima 
frequência, o paciente informa fatos que parecem des- 
contextualizados de sua condição mórbida atual, mas 
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que podem ser de suma importância e ajudar o médico 
a chegar a um diagnóstico mais preciso e confiável. Além 
disso, é importante questioná-lo sobre a sua existência, 
seu genetograma familiar, dando atenção especial às pa- 
lavras utilizadas, como se fossem palavras-chave escolhi- 
das para inserir-se num determinado contexto. Condi- 
ções de nascimento, local, procedência, primeiros anos 
de vida, relações parentais, escolaridade e aproveitamen- 
to escolar, jogos, brinquedos, preferências, aspirações e 
realizações, desenvolvimento psicossexual, adolescência 
etc, vão desenhando o perfil subjetivo daquele que está 
ali pedindo para ser olhado e cuidado. Saber, também, 
sobre vida afetiva, escolhas, perdas, casamento, cônjuge, 
filhos, relações familiares, profissão, ocupação, relacio- 
namento com o ambiente profissional é essencial para 
aproximar a imagem e tornar a figura mais nítida. Reli- 
gião, hábitos e crenças, vida social, traumas psíquicos e 
físicos, perdas relevantes, circunstâncias do adoecimen- 
to atual, pesquisa de adoecimentos anteriores e suas re- 
lações com perdas ou mudanças muitas vezes ajudam a 
elucidar quadros obscuros. O objetivo não é fazer uma 
anamnese/entrevista psicológica, mas abordar esses vá- 
rios assuntos para mostrar que há interesse na pessoa e 
não apenas na sua doença. Mas isso só será possível quan- 
do o médico tiver disponibilidade e afeto construtivo 
para oferecer para seu paciente. Essa forma de atender e 
tratar é muito importante, uma vez que frente ao relato 
de seus eventos de vida, experiências infantis e histórias 
de adoecimento relacionadas, o médico pode considerar 
esse substrato como pano de fundo de um longo proces- 
so que contextualiza e elucida, muitas vezes, quadros obs- 
curos e estranhos de crises e adoecimentos. Tudo isso 
acrescido à maneira como encara a enfermidade atual, 
fantasias a respeito e compreensão da mesma dentro do 
seu universo e de seus conhecimentos. Essa investigação 
ocorre, não necessariamente nessa ordem, mas numa 
“conversa” próxima, amigável e interessada de seu mé- 
dico por seu paciente. As formas de reação às lembran- 
ças, relação com enfermidades passadas, modificações, 
adaptações e desadaptações de vida e como ele se impli- 
ca no seu processo de adoecimento e da própria cura, 
vão indicando suas maneiras de funcionar em relação ao 
surgimento de situações imprevistas ou mesmo previs- 
tas, Sabe-se que dimensionar sua autoestima, sua deter- 
minação e seu autorrespeito, além das formas de relacio- 
namento com seus médicos no passado darão um 
prognóstico da adesão ou não ao tratamento proposto. 
Tudo isso além da propedêutica. Essa é uma maneira de 
aproximar-se não só do corpo, mas do sujeito. Assim, a 
partir desse conhecimento, que talvez possa ser chama- 
do de “extracorpóreo”, uma vez levantada a hipótese de 
que há aspectos emocionais importantes que podem ser 
os determinantes daquela desorganização somática, ou 
mesmo que são bastante importantes naquela dinâmica 
psíquica e que denotam haver sofrimento não só físico, 
mas também psíquico, o médico pode encaminhar o pa- 
ciente à psicóloga da equipe multiprofissional da insti- 
tuição em que trabalha ou à psicanalista de sua confian- 


ça, com quem estabelecerá uma parceria no sentido de 
somar forças e conhecimentos em prol da recuperação 
daquele sujeito. Trata-se de uma união de forças, de um 
somatório cuja resultante é bem maior que a de uma 
mera adição. Há troca, há crescimento, há conhecimen- 
to mútuo nessa parceria, sendo que o maior beneficiado 
será o paciente, Se forem respeitados os critérios éticos 
das duas áreas e houver uma união entre médico e psi- 
cóloga, sabendo que cada um trabalhará com seu méto- 
do, sua técnica e suas ferramentas, e que suas tarefas são 
complementares e não excludentes, a qualidade do tra- 
tamento a ser oferecido poderá surtir efeitos muito mais 
profundos e duradouros naquele ser que sofre. 

Na visita médica didática, prática bastante comum 
nas clínicas de especialidades, aquele que cuida, o médi- 
co responsável pelo leito X do paciente Y, que conhece 
um pouco de sua história, está autorizado a apresentá-lo 
e a autodenominar-se seu médico. Caso contrário, ape- 
sar de estar muito familiarizado com radiografias, exa- 
mes, ressonâncias, pouco ressoa no interior do paciente. 
Como pode alguém querer saber sobre o outro, sem sa- 
ber sobre ele? 

Zimerman (apud Sancovski'’) aponta: 


O fenômeno pelo qual o paciente, especialmente em es- 
tado regressivo, tende a repetir com seu médico os típicos 
modelos de como ele se relacionava com as importantes fi- 
guras do seu passado é conhecido como transferência, a qual 
sob graus e níveis diferentes, está sempre presente na rela- 
ção médico-paciente. Essa reação transferencial tanto pode 
ser positiva como negativa. Dessa forma, pode-se perceber 
que um mesmo médico pode ser visto por um determina- 
do paciente como uma boa mãe que dele cuida e dá bons 
alimentos (simbolizados nos medicamentos), enquanto ou- 
tro paciente pode vivenciar esses mesmos medicamentos 
como “drogas que envenenam”, provindas de uma mãe má. 
Da mesma forma, certas manipulações médicas podem es- 
tar significando castigo para uns, sedução para outros e as- 
sim por diante. É o fenômeno transferencial que explica o 
fato de que, no cotidiano clínico, o médico se defronta com 
pacientes que vão desde um pólo de extrema dependência e 
que o solicitam por tudo e por nada, até aos de outro extre- 
mo, e que apresentam uma hostilidade, com um negativis- 
mo em colaborar, e reconhecer melhoras. 


De acordo com Capisano (apud Domingues, 2003), 
a relação médico-paciente se dá em dois planos: superfi- 
cial e profundo. No plano superficial, há uma demanda 
consciente, racional e simplista do paciente por um pro- 
fissional preparado técnica e cientificamente para diag- 
nosticar, tratar e curar sua doença. No plano profundo, a 
relação é marcada por atitudes inconscientes de transfe- 
rência e contratransferência. 


A transferência constitui movimento de ida do pacien- 
te para o médico, por meio do qual o primeiro mobiliza sin- 
tomas, que representam símbolos, cuja organização carac- 
teriza não só a excitação da fantasia da enfermidade, mas 


também as suas esperanças, pois espera deste [o médico] 
braços que acolhem e peito que nutre”. 


Ainda segundo Capisano’, a transferência está pre- 
sente em todas as fases da vida e em todas as relações hu- 
manas: “Na transferência o paciente apresenta situações 
conflitivas antigas que são revividas em novos moldes, 
agora na sua relação com o médico”. Quando um doen- 
te procura um médico, o movimento psíquico se asseme- 
lha à procura de um filho pelo pai (mãe, irmão, ou outra 
figura significativa para ele), levando à mobilização de 
ansiedades, temores, desejos, fantasias, ou seja, sentimen- 
tos positivos e negativos. A transferência dos sentimen- 
tos positivos revela-se por admiração, empatia e bem- 
-querer. O paciente acredita que o médico sabe tudo sobre 
ele e, em razão disso, é capaz de curá-lo magicamente. 
Porém, quando o vínculo subjetivo implícito na relação 
sofre o viés da transferência negativa, suscita sentimen- 
tos negativos, manifestados por antipatia, preconceito, 
medo, desconfiança e hostilidade, sendo o médico inves- 
tido (aos olhos do paciente) de rudeza e insensibilidade. 
Inúmeras vezes, esses sentimentos se misturam durante 
o tratamento. Em algumas ocasiões, o paciente sente con- 
fiança e tem sensações agradáveis de estar sendo bem cui- 
dado, o que contribui para a adesão ao tratamento; em 
outras situações, ele se mostra irritado e desconfia da com- 
peténcia do médico. Separar essas duas forças confere al- 
guma segurança ao paciente, que transforma o médico 
(função materna boa) em um objeto bom, idealizado, 
como uma proteção contra o objeto frustrante e perse- 
cutório (aspectos contidos no mesmo objeto e represen- 
tados pela função materna/paterna atacada e considera- 
da estragada pelos aspectos inconscientes infantis): “O 
paciente em sua relação com o médico flutua rapidamen- 
te entre amor e ódio, entre situações internas e externas, 
entre percepção da realidade e fantasias relacionadas a 
ela, entre ansiedade persecutória e idealização”. 

Alguns cuidados podem ser tomados ao se tratar o 
paciente, como considerar a cultura e a sociedade em que 
ele está inserido. No Brasil, com seus conhecidos regio- 
nalismos, isso pode ser um ponto positivo ou negativo 
que influencia um bom ou mau relacionamento entre as 
partes envolvidas. 

Sabe-se que trabalhadores com condição de vida mui- 
to humilde são atraídos para os grandes centros, renun- 
ciando à vida rural, para migrarem, muitas vezes, na ten- 
tativa de ir ao encontro de um de emprego idealizado, ou 
mesmo em virtude de mudanças de estado conjugal ou 
como tentativa de prover as necessidades familiares. Vi- 
ver em condições muito precárias é o que resta aos mi- 
grantes que se veem inseguros quanto a encontrar em- 
prego e não recebem o devido apoio dos parentes. 

Sentem-se desenraizados, inseguros e incapazes de li- 
dar com o cotidiano; a autoestima cai, surgem depressão, 
isolamento e sensação de fragmentação — elementos que 
precedem os desequilíbrios psicossomáticos. Aquilo que 
parecia poder proporcionar independência, individuali- 
dade, acaba por gerar desamparo. É importante ressaltar 
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que esse tipo de sensação e estranhamento podem ocor- 
rer tanto com o migrante local quanto com o migrante 
estrangeiro, que se vê desenraizado, em uma cultura di- 
ferente, que não lhe faz sentido algum e o impede de ex- 
pressar afetos, positivos ou negativos, com expressões per- 
tinentes e que lhe fizeram sentido durante toda a vida. 
Para o estrangeiro, a cultura e o idioma diferentes permi- 
tem formas de expressão afetiva superficiais e insatisfa- 
tórias às suas pulsões sexuais, como se restassem resíduos, 
que vão se acumulando e, após algum tempo, geram “in- 
fecções psicológicas crônicas”, que se expressam das mais 
diversas formas. Há um excesso de excitação psíquica que, 
ao não encontrar descarga pela palavra com sentido, se 
acumula e “transborda” para o corpo. 

Pode manifestar-se também na forma de estresse, sau- 
dades e depressão, subprodutos da angústia de aniquila- 
mento, que nasce da desesperança, se refletem no esgota- 
mento e se expressam, muitas vezes, no sintoma somático. 

Ao se pensar na relação médico-paciente, faz-se neces- 
sário incluir toda a vasta gama dos sentimentos desper- 
tados nos inter-relacionamentos que estão contidos em 
qualquer ato médico, ficando compactados na expressão 
médico-paciente, a qual envolve, geralmente, muitas pes- 
soas. Sabe-se que o adoecer de um membro da família, 
além de abalar as bases de todos, leva principalmente o 
paciente a regredir, pois ele reedita ansiedades e fanta- 
sias próprias às da época em que era criança, havendo 
uma exacerbação desses sentimentos quando há neces- 
sidade de internação hospitalar. Nesses casos, o pacien- 
te sente-se coagido e ameaçado na preservação de sua 
identidade, por enfrentar um ambiente físico estranho, 
com mudanças de hábitos alimentares, roupas que não 
lhe pertencem, rostos não familiares, mudanças nos há- 
bitos de higiene, investigações físicas e bioquímicas mui- 
tas vezes demoradas e pouco esclarecedoras, rotinas hos- 
pitalares que o obrigam a assumir uma posição passiva 
e, portanto, regressiva, não podendo fazer quase nada 
com autonomia, tendo que ficar submetido às ordens e 
determinações que lhe são dadas. 

De acordo com Zimerman (1992): 


O surgimento da doença orgânica fica acrescido de pro- 
fundos significados simbólicos de ordem psíquica que estão 
investidos na formação da imagem corporal e isso pode pro- 
vocar que, além do sofrimento físico, o paciente possa ser 
invadido por sentimentos de desamparo, medo, confusão, 
ansiedade, culpa, vergonha e até humilhação por ter “fra- 
quejado” em ter adoecido ou pela dor humana original de 
ter de reconhecer que é um mortal como qualquer outro. 
Por outro lado, é comum que uma doença somática tenha 
como desencadeante certas perdas importantes de pessoas, 
objetos, afetos ou valores, às quais o indivíduo reage com o 
sentimento de abandono e desesperança. 


Sancovski" afirma o seguinte: 


Nesse interjogo de fatos, afetos e espaços, se encontram 
o psiquismo do médico e de seu paciente. De acordo com 
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Klein”, existe o psiquismo primitivo e o psiquismo adulto tra- 
balhando este último em níveis de realidade com noções de 
limite e de relatividade. O psiquismo primitivo, porém, fun- 
ciona em níveis de onipotência do bem e do mal, sem no- 
ções de realidade e com conotações de absoluto. Se o profis- 
sional de saúde não dialogar com o paciente, explicando-lhe 
com paciência sobre o tratamento e perguntando-lhe se ele 
concorda com esse ou aquele procedimento, estimulando 
uma aliança do psiquismo adulto do profissional com o psi- 
quismo adulto do paciente, este, em virtude da própria si- 
tuação da doença que estimula aqueles estados regressivos, 
poderá ficar submetido ao seu psiquismo primitivo e à mer- 
cé de suas angústias depressivas e paranoides, as quais pro- 
vocam intensa dor mental e das quais ele quer se livrar o 
mais rápido possível. Essa, por sua vez, estimula descargas 
hormonais através do eixo de estresse hipotálamo, hipófise 
e suprarrenal que irão, no substrato bioquímico do pacien- 
te, favorecer prejuízos organo-psíquicos. 


Considerações finais 


De acordo com Luchina (apud Capisano”), o pacien- 
te usa o médico para separar o corpo da mente, procu- 
rando fixar no corpo suas ansiedades. E o médico, mui- 
tas vezes, é levado, pelo paciente, a produzir doenças 
iatrogênicas. Assim, é preciso que o médico esteja atento 
para não fixar no corpo o que é da mente, tarefa nem sem- 
pre muito fácil ou perceptível: “Existe, tanto da parte do 
paciente como do médico, temor da vida psíquica pro- 
funda e, de forma inconsciente, se organiza defesa con- 
duzindo-se para o físico o que deve ser vivido emocio- 
nalmente”, 

Nessas condições, deixar o paciente isolado, excluí- 
do, sem contato com o profissional de saúde e a equipe, 
simplesmente medicado, nessa situação de abandono, 
desconsideração e tratamento parcial e incompleto, favo- 
recerá um mau vínculo e uma atitude pouco colaborati- 
va e indiferente por parte do paciente, Se, porém, as par- 
tes adultas, do médico e do paciente, se aliarem por meio 
de diálogos e explicações compreensíveis, numa lingua- 
gem que o paciente entenda, para compreender, em lin- 
guagem respeitosa e acessível, o que se passa dentro dele 
realisticamente, todos os recursos de vida poderão estar 
disponíveis para combater e vencer a doença, quando pos- 
sível e desejado pelo paciente. Se, por sua vez, o médico 
desconsiderar o psiquismo como elemento preponderan- 
te no processo de saúde e doença, não só o do paciente, 
mas também o seu pensar, que já tem tarefas em excesso 
se ele quiser saber apenas alguns dados sobre o seu pa- 
ciente, terá que saber que não cuidará dele profundamen- 
te e reproduzirá modelos de “relações modernas e des- 
cartáveis” em que, por não fazer muita diferença, poderá 
ser substituído rapidamente por aquele que oferecer me- 
lhores condições econômicas e de comodidade relativa à 
proximidade física. Caso o paciente não possa escolher, 
não haverá a verdadeira relação médico-paciente, nem 
tratamento e cura. 


Como diz Costa”; 


[...] sem ultrapassar as fronteiras do consultório e da 
reflexão psicanalítica pura e sem ainda trair os limites do 
pensamento freudiano o objetivo é colocar a psicanálise a 
serviço de alguma coisa que seja humanamente útil. Pensar 
naquilo que é humanamente útil significa dizer pensar na- 
quilo que pode fazer com que a gente viva melhor e mais fe- 
liz. Se o objetivo da Psicanálise não for o de ajudar as pessoas 
a lidar da melhor maneira possível com o seu sofrimento, 
para que serviria a psicanálise? A psicanálise visa objetiva- 
mente encontrar a real verdade do sujeito, sendo tudo o mais 
absolutamente indiferente. 
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Introdução 


Avaliações de qualidade de vida vêm sendo cada vez 
mais incorporadas às práticas do setor da saúde. Nos úl- 
timos 30 anos, o constructo tem emergido como um atri- 
buto importante da investigação clínica e da formulação 
de políticas de saúde. Exemplo disso é a expansão de seu 
uso em ensaios clínicos e na avaliação do impacto das po- 
líticas implementadas. A qualidade de vida tem sido usa- 
da para distinguir diferentes pacientes ou grupos de 
pacientes e avaliar intervenções terapéuticas. Tradicional- 
mente, o atendimento médico era focalizado no diagnós- 
tico e no tratamento, e o resultado era medido por meio 
de indicadores objetivos: morbidade e mortalidade. Nes- 
sas últimas décadas, esse enfoque tem mudado e o resul- 
tado das condutas médicas também tem sido avaliado por 
meio de variáveis subjetivas, que incorporam as percep- 
ções dos pacientes em relação ao seu bem-estar e a sua 
qualidade de vida". 

Há três razões para se oferecer um tratamento aos 
pacientes: 1) aumento da longevidade, 2) prevenção da 
morbidade futura, ou 3) promoção do bem-estar. As duas 
primeiras razões são relativamente fáceis de serem medi- 
das, mas a terceira, não. Por causa da dificuldade de me- 
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di-la, clínicos, por muitas décadas, tentaram fazê-la usan- 
do testes fisiológicos ou laboratoriais (capacidade vital, 
pressão arterial, frequência cardíaca, glicemia etc.). En- 
tretanto, nos últimos 30 anos, os clínicos têm reconheci- 
do a importância de se medir diretamente o bem-estar. 

Assim, nessas últimas décadas, em diversas áreas da 
Medicina, surgiram inúmeros instrumentos, genéricos e 
específicos, de avaliação de qualidade de vida*. Na verda- 
de, as ciências da saúde incorporaram conceitos que, há 
tempos, vinham sendo discutidos por economistas, cien- 
tistas sociais e políticos. As discussões sobre o construc- 
to, seu conceito e sua definição levaram a alterações na 
maneira de aferição e, consequentemente, no formato dos 
instrumentos. Talvez a mais importante tenha sido a mu- 
dança de uma avaliação baseada na medida de parâme- 
tros objetivos para outra que leva em conta a percepção 
subjetiva do indivíduo sobre sua própria condição. Em 
outras palavras: mudança de uma avaliação baseada na 
impressão do pesquisador para aquela em que o julga- 
mento é dado pelo próprio indivíduo, que é o único ca- 
paz de sentir e avaliar sua situação de modo objetivo e 
subjetivo'*", 


Falta de consenso sobre o significado da 
expressão 


Qualidade de vida é de dificil conceituação. Durante 
estas últimas décadas, o debate sobre o seu significado 
não encontrou consenso satisfatório. 

A natureza abstrata do termo qualidade explica por- 
que “boa qualidade” tem significados diferentes, para di- 
ferentes pessoas, em lugares e ocasiões diferentes. É por 
isso que há inúmeras conceituações de qualidade de vida; 
talvez cada indivíduo tenha o seu próprio conceito. As- 
sim, trata-se de um conceito que está submetido a múl- 
tiplos pontos de vista e que tem variado entre diferentes 
épocas, países, culturas, classes sociais e, até mesmo, in- 
divíduos. Mais que isso, tem variado para um mesmo in- 
divíduo conforme o decorrer do tempo. O que hoje é con- 
siderado uma boa qualidade de vida pode não ter sido há 
algum tempo, poderá não ser amanhã ou daqui a algum 
tempo. Talvez possa variar de acordo com o estado de es- 


pírito ou de humor. Essa multiplicidade de conceitos, co- 
locados de forma tão heterogênea, dificulta comparações. 
Farquhar" considera que “uma razão para essa falta de 
consenso talvez seja o fato de o termo ser aquele de uso 
mais multidisciplinar da atualidade”. 

Assim, apesar do uso disseminado do termo qualida- 
de de vida, seu significado não é o mesmo, variando em 
cada publicação. O que um pesquisador entende por qua- 
lidade de vida não é, em geral, o que o outro entende, 
Bowling', revendo os conceitos empregados na literatu- 
ra, chega à conclusão de que qualidade de vida é um con- 
ceito amorfo, utilizado por muitas disciplinas — geogra- 
fia, literatura, filosofia, publicidade, economia, promoção 
de saúde, ciências médicas e sociais (por exemplo, socio- 
logia e psicologia). É um conceito vago; é multidimen- 
sional e incorpora, teoricamente, todos os aspectos da 
vida humana. 

Há uma explicação para tamanha variabilidade de 
conceitos: 


O termo abrange muitos significados, que refletem co- 
nhecimentos, experiências e valores de indivíduos e cole- 
tividades que a ele se reportam em variadas épocas, espa- 
ços e histórias diferentes, sendo, portanto, uma construção 
social com a marca da relatividade cultural”, 


Três determinantes levam a uma relativização da no- 
ção de qualidade de vida. O primeiro é histórico, ou seja, 
“em determinado tempo de seu desenvolvimento econé- 
mico, social e tecnológico, uma sociedade específica tem 
um parâmetro de qualidade de vida diferente da mesma 
sociedade em outra etapa histórica”. O segundo é cultu- 
ral, pois “valores e necessidades são construídos e hierar- 
quizados diferentemente pelos povos, revelando suas tra- 
dições”. O terceiro se refere às estratificações ou classes 
sociais: “As sociedades em que as desigualdades e hetero- 
geneidades são muito fortes mostram que os padrões e as 
concepções de bem-estar são também estratificados: a ideia 
de qualidade de vida está relacionada ao bem-estar das ca- 
madas superiores e à passagem de um limiar a outro”", 

Uma complicação adicional à compreensão do sig- 
nificado do constructo foi a criação de um novo termo, 
de significado também impreciso: “Qualidade de Vida Re- 
lacionada à Saúde”"”, Grande parte da estrutura concei- 
tual do termo na pesquisa em saúde derivou da definição 
de saúde da Organização Mundial da Saúde: “Saúde é o 
estado de completo bem-estar físico, psíquico e social e 
não meramente ausência de doença ou enfermidade” 
(OMS, 1947). Saúde transformou-se, assim, em um con- 
ceito multidimensional, incorporando os diversos aspec- 
tos de nossas vidas. A partir de sua redefinição, saúde dei- 
xou de ser “ausência de doença” e seu conceito, hoje, está 
fortemente ligado a um estado positivo de bem-estar. 
Aqui, o bem-estar físico, o bem-estar psíquico e o bem- 
-estar social são domínios de saúde, que seria o construc- 
to principal. 

Essa redefinição trouxe uma confusão no campo con- 
ceitual da qualidade de vida. Afinal, qualidade de vida, 
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bem-estar, felicidade, “boa vida” etc. são domínios ou di- 
mensões do constructo “saúde”, ou, ao contrário, saúde é 
uma dimensão (aliás, importantíssima) do constructo 
“qualidade de vida”? No campo da saúde, essa confusão 
está presente. Guyatt et al.” já mostraram que “estado de 
saúde”, “estado funcional” e “qualidade de vida” são con- 
ceitos usados quase sinonimamente por muitos autores, 
para se referir a uma mesma “dimensão” de saúde. Ka- 
plan et al. afirmam que “Qualidade de Vida Relaciona- 
da à Saúde se refere ao impacto da saúde sobre três fun- 
ções: mobilidade, atividade física e atividade social”. 

Alguns autores consideram o conceito de promoção 
de saúde como o foco mais relevante da avaliação da qua- 
lidade de vida no âmbito da saúde, centrando-se “na ca- 
pacidade de viver sem doenças ou de superar as dificul- 
dades dos estados ou condições de morbidade”. No 
entanto, fazem uma crítica a essas avaliações, pois, ape- 
sar de reconhecer que muitos determinantes de qualida- 
de de vida se situam em outros setores (que não a saúde), 
o sistema de saúde não intervém sobre eles. “Na maioria 
das vezes, adota uma posição exclusivamente retórica 
quanto aos chamados determinantes extrassetoriais, que 
são, em grande parte, os mais relevantes componentes de 
qualidade de vida e, também, de uma vida saudável”. Além 
disso, não se podem medicalizar as avaliações de quali- 
dade de vida, pois “nem todos os aspectos da vida huma- 
na são, necessariamente, uma questão médica ou sanitá- 
ris 

Da mesma forma, há muitas definições que são tão 
numerosas e inconsistentes como os métodos de avalia- 
ção. Assim, “muitos estudos ou têm evitado definir o que 
se propõem a medir ou têm limitado suas definições ao 
que os investigadores consideram como grandes compo- 
nentes do conceito total”"º, 

A análise de definições de qualidade de vida na lite- 
ratura médica mostra que o termo é usado de maneiras 
muito diferentes; na verdade, “é usado como um descri- 
tor, sem nenhuma definição ou avaliação do conceito”, 
Alguns autores preferem a brevidade à complexidade. Um 
exemplo desse tipo é o de Calman", que definiu o cons- 
tructo como “a lacuna entre expectativas e realizações do 
paciente”. Outros usam uma variável única como indica- 
dor de qualidade de vida, sem defini-la; são exemplos: fe- 
licidade geral, funcionamento sexual ou emprego. Outros, 
por fim, dão definições bem detalhadas, incorporando 
várias dimensões com subdimensões'*. É provável que a 
falta de consenso a respeito do significado do constructo 
se deva ao fato de o termo ser um dos mais usados mul- 
tidisciplinarmente nos dias de hoje, resultando em defi- 
nições multifacetadas'º, 

Na literatura médica não ocorre essa clarificação do 
conceito, seguida de sua definição, também a mais clara 
possível. Isso foi demonstrado numa avaliação crítica das 
medidas de qualidade de vida, com o objetivo de saber se 
eram bem-feitas. Por meio de amostra de artigos de lin- 
gua inglesa, que continham o termo “qualidade de vida” 
em seus títulos, foram selecionados 75 que descreviam 
ou usavam algum instrumento de qualidade de vida. Os 
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resultados foram preocupantes. Em apenas 11 artigos 
(15%) os investigadores haviam definido conceitualmen- 
te o constructo; em 35 (47%) haviam identificado os do- 
minios com que iriam trabalhar; em apenas 27 (36%) de- 
ram as razões de escolha do instrumento; em apenas 13 
(17%) os pacientes foram convidados a fazer a sua pró- 
pria avaliação de sua qualidade de vida. Os autores che- 
gam a conclusões preocupantes, pois muitos instrumen- 
tos publicados parecem clinicamente inapropriados, 
porque têm validade de face ruim. Além disso, os inves- 
tigadores frequentemente não definem o que conceituam 
como qualidade de vida e não diferenciam qualidade de 
vida de estado de saúde. Estão medindo, na verdade, vá- 
rios aspectos do estado de saúde. O que distingue a qua- 
lidade de vida de todas as outras medidas de saúde é a ne- 
cessidade de incorporar os valores e as preferências dos 
pacientes”. 

As variadas e inúmeras definições, além de tornarem 
dificil a operacionalização do constructo, dificultam com- 
parações entre os trabalhos, pois o que é entendido e de- 
finido num deles não é a mesma coisa em muitos outros. 

A definição de qualidade de vida apresentada pelo 
grupo de especialistas da Organização Mundial da Saú- 
de'* é uma das mais abrangentes: 


Qualidade de vida é a percepção do indivíduo acerca 
de sua posição na vida, de acordo com o contexto cultural 
c os sistemas de valores nos quais vive c cm relação a seus 
objetivos, expectativas, padrões ¢ preocupações. 


Em razão das características de multidimensionali- 
dade e à natureza abstrata do termo, ocasionando inú- 
meras conceituações e definições, existem diferentes con- 
cepções e tendências de pesquisa acerca do constructo 
qualidade de vida, cada uma enfatizando determinados 
aspectos do constructo, diferentemente das outras, ne- 
nhuma delas sendo menos importante: visão aristotéli- 
ca, desenvolvimento humano, bem-estar psicológico, fe- 
licidade com a vida, satisfação das necessidades e 
preenchimento de expectativas. Os instrumentos são cons- 
truídos levando em conta as dimensões escolhidas, ser- 
vindo, portanto, a diferentes propósitos. 


Características do constructo 


O grupo de especialistas em Qualidade de Vida da 
Organização Mundial da Saúde, que elaborou um ins- 
trumento genérico de avaliação de qualidade de vida, 
construído por meio de um método transcultural (WHO- 
QOL), afirma que “embora não haja definição consen- 
sual de qualidade de vida, há concordância considerável 
entre os pesquisadores acerca de algumas características 
do constructo qualidade de vida”'*. São elas: subjetivi- 
dade, multidimensionalidade e bipolaridade. Quanto à 
primeira, não é subjetividade pura e total, pois há con- 
dições externas às pessoas, presentes no meio e nas con- 
dições de vida e trabalho, que influenciam sua qualida- 
de de vida. É necessário fazer distinção entre condições 


objetivas (p. ex., recursos materiais) e condições subje- 
tivas (p. ex., satisfação com os mesmos recursos)”, O 
WHOQOL Group também aponta para a mesma dire- 
ção, ao propor que as questões do instrumento se preo- 
cupem com as percepções das pessoas, em níveis dife- 
rentes de questionamento. Por exemplo: a) Quantas 
horas você dormiu na última noite? (informação acerca 
do desempenho); b) Quão bem você dormiu? (avaliação 
global do desempenho) e c) Quão satisfeito você está 
com o seu sono? (avaliação altamente personalizada do 
desempenho). A primeira pergunta é uma avaliação ob- 
jetiva, seguida por avaliações subjetivas. Devem-se fazer 
questões acerca de avaliações globais dos comportamen- 
tos, estados e capacidades das pessoas e de sua satisfa- 
ção/insatisfação com esses comportamentos, estados e 
capacidades, pois é esse tipo de questionamento (per- 
cepções das pessoas) que traz informações sobre a qua- 
lidade de vida, enquanto o relato do funcionamento traz 
informações sobre o estado de saúde. Quanto à multidi- 
mensionalidade, esta já é um consenso entre os pesqui- 
sadores. Qualidade de vida inclui, pelo menos, três di- 
mensões, a física, a psicológica e a social, sempre na 
direção da subjetividade: como os indivíduos percebem 
seu estado físico, seu estado cognitivo e afetivo, suas re- 
lações e os papéis sociais em suas vidas. É evidente que 
os diferentes instrumentos devam acrescentar outras di- 
mensões a essas três básicas, por razões conceituais, prag- 
máticas ou empíricas, dependendo dos objetivos. O pró- 
prio WHOQOL Group inclui uma dimensão espiritual 
(a percepção da pessoa em relação ao “significado de sua 
vida”, ou as crenças pessoais que estruturam e qualificam 
a experiência). Por último, a bipolaridade. O construc- 
to possui dimensões positivas e negativas. Exemplos po- 
sitivos podem ser o desempenho de papéis sociais, mo- 
bilidade e autonomia. Exemplos de dimensões negativas: 
dor, fadiga, dependência. Assim, qualquer avaliação de 
qualidade de vida deve incluir dimensões positivas ¢ ne- 
gativas, enfatizando as percepções dos indivíduos acer- 
ca dessas dimensões", 

Há uma quarta característica do constructo: sua mu- 
tabilidade. Como já dito, a avaliação de qualidade de vida 
muda com o tempo, pessoa, lugar e contexto cultural. Essa 
característica aumenta a dificuldade de aferição. 


Consolidação da qualidade de vida como 
área do conhecimento científico 


O termo qualidade de vida foi mencionado pela pri- 
meira vez em 1920 por Pigou, ao escrever um livro sobre 
economia e bem-estar material, The Economics of Welfare, 
em que discutia o suporte governamental para indivíduos 
das classes sociais menos favorecidas e o impacto sobre suas 
vidas e sobre o orçamento do Estado. Não foi notado nem 
valorizado, ¢ o termo caiu no esquecimento”. 

Após a Segunda Guerra Mundial, o conceito de “boa 
vida” foi usado para se referir à conquista de bens mate- 
riais: possuir casa própria, carro, aparelhos eletrônicos 
(televisão, rádio, máquina de lavar, aspirador de pó etc.), 


ter aplicações financeiras, uma boa aposentadoria, poder 
viajar”, O mundo ocidental incorporou a noção de que 
o sucesso das pessoas e dos países e o seu bem-estar ma- 
terial (welfare) eram determinados pelo progresso eco- 
nômico. Isso era traduzido, no cotidiano das pessoas, 
como melhoria de suas condições materiais de subsistén- 
cia, com ênfase na aquisição de bens e, até mesmo, de ele- 
trodomésticos'. 

A seguir, o conceito foi ampliado, para medir o quan- 
to uma sociedade havia se desenvolvido economicamen- 
te, não importando se essa riqueza estava bem distribuí- 
da. Indicadores econômicos surgiram e se tornaram 
instrumentos importantes para se medir e comparar qua- 
lidade de vida entre diferentes cidades, regiões, países e 
culturas. Passaram a ser usados o produto interno bruto 
(PIB), a renda per capita, a taxa de desemprego e outros. 
Inferia-se que os países, cujos indicadores econômicos 
fossem os melhores, teriam suas populações usufruindo 
de uma melhor qualidade de vida”!º, 

Por causa desse desejo de aquisição de bens materiais, 
o termo qualidade de vida ressurgiu na década de 1950, 
sendo usado para criticar políticas, cujo objetivo era o 
crescimento econômico sem limites. Ordway (1953) e Os- 
born (1957) sinalizaram que, em longo prazo, haveria 
exaustão de recursos não renováveis e poluição cada vez 
maior do meio ambiente, levando à degradação da hu- 
manidade. Esses efeitos devastadores do crescimento eco- 
nômico poriam em risco as condições futuras para uma 
“boa vida”, Insistiam na necessidade de se rever as 
ideias dominantes de “boa vida” e “valores”, que pode- 
riam levar ao fim da nossa civilização. Considerar o cres- 
cimento material como o valor mais importante para uma 
“boa vida” era empobrecer o conceito de “boa vida”. As- 
sim, o crescimento econômico desmesurado colocaria em 
risco a “qualidade interna da vida humana”, ou a “exce- 
lência humana”, não apenas a “qualidade das condições 
externas de se viver”2, Depois deles, Galbraith, em fins 
dos anos de 1950 e na década de 1960, também passou a 
empregar o termo em seus escritos. Assim, o uso dura- 
douro do termo surgiu como uma crítica a certo concei- 
to de “boa vida”, em que os valores materiais assumiam 
importância fundamental”. 

No fim da década de 1950, o uso do termo foi gra- 
dualmente ganhando popularidade e “qualidade de vida” 
foi incluída como noção importante no relatório da Co- 
missão dos Objetivos Nacionais do Presidente Eisenho- 
wer, em 1960. Os membros dessa Comissão, quando se 
referiram ao termo, relacionaram-no à educação, preo- 
cupação com o crescimento individual e econômico, preo- 
cupação com a saúde e o bem-estar econômico (welfare) 
dos americanos, além da defesa do mundo não comunis- 
ta. Esses eram os valores para se garantir uma boa quali- 
dade de vida ao povo dos Estados Unidos". 

Os anos se passaram e o conceito se ampliou, para 
significar, além do crescimento econômico, o desenvol- 
vimento social (saúde, educação, moradia, transporte, la- 
zer, trabalho, crescimento individual). As desigualdades 
sociais deram origem, na década de 1960, a movimentos 
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sociais e iniciativas políticas, com a finalidade de melho- 
rar a vida dos indivíduos, buscando-se chegar a um bem- 
-estar para todos”, Uma nova disciplina surgiu — Pesqui- 
sa sobre qualidade de vida — com o objetivo de prover os 
políticos de dados para formular políticas sociais efetivas 
e, aos poucos, esses políticos passaram a se interessar pelo 
papel que a Medicina e o cuidado à saúde poderiam de- 
sempenhar na melhoria da qualidade de vida”. O con- 
ceito foi se estendendo para as artes, lazer, saúde, empre- 
go, transporte, moradia, conservação e preservação do 
meio ambiente, educação etc." Assim, pouco a pouco, qua- 
lidade de vida, como indicador de resultado, foi sendo in- 
corporada a políticas sociais, em que outros termos, de 
significado parecido e conceituação aproximada, eram 
empregados: “boa vida”, “felicidade”, “bem-estar” (well- 
-being)?. Os indicadores também se ampliaram: morta- 
lidade infantil, esperança de vida, taxa de evasão escolar, 
nível de escolaridade, taxa de violência (suicídios, homi- 
cídios, acidentes), saneamento básico, nível de poluição, 
condições de moradia e trabalho, qualidade do transpor- 
te, lazer etc.; a quantidade de indicadores foi se tornan- 
do potencialmente infinita. Muitos países estabeleceram 
políticas de bem-estar social, o assim chamado Welfare 
State’, 

O Estado de Bem-Estar Social seria uma maneira de 
equacionar o progresso social que acompanha o desen- 
volvimento econômico. O objetivo das políticas sociais é 
“estabelecer, a cada momento da evolução de um dado 
país, certos patamares de equidade e de incorporação so- 
cial da população ao nível de bem-estar que aquela socie- 
dade entende como mínimo e factível de ser estendido”?, 

Por outro lado, a partir da década de 1960, percebeu- 
-se que, embora todos esses indicadores fossem impor- 
tantes para se avaliar e comparar qualidade de vida entre 
países, regiões e cidades (qualidade de vida objetiva), eles 
não eram suficientes para se medir a qualidade de vida 
dos indivíduos, pessoas que se inseriam diferentemente 
naquela sociedade e que podiam se distanciar, de forma 
importante, do índice médio para a população como um 
todo. Era necessário e fundamental avaliar a qualidade de 
vida percebida pelas pessoas, o quanto elas estão satisfei- 
tas ou insatisfeitas com a qualidade de suas vidas (quali- 
dade de vida subjetiva). Passou-se a valorizar, então, a 
opinião dos indivíduos. O dono da vida é quem deveria 
avaliar a qualidade de sua vida. O pesquisador/planeja- 
dor não poderia construir a priori um modelo: quem se 
enquadrasse nele teria boa qualidade de vida; ao contrá- 
rio, teria má qualidade de vida quem fugisse desse mo- 
delo. Era necessário ouvir os indivíduos. Denominou-se 
esse novo conceito de qualidade de vida subjetiva, em 
contraposição às condições objetivas, e ele qualificaria 
também a vida das pessoas!*!918.4-28, 

O termo qualidade de vida tem se tornado extrema- 
mente popular, em parte por suas conotações positivas, 
pois praticamente todos concordam que “qualidade de 
vida é um objetivo para os indivíduos e para grupos de 
indivíduos”. Essa afirmação leva em conta, unicamente, 
que “qualidade” é um estado positivo. No entanto, “quan- 
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do falamos sobre a qualidade de vida de alguém, não es- 
tamos falando simplesmente das boas coisas da vida da- 
quela pessoa, mas das ruins também”'™’. 


Incorporação e expansão do constructo 
“qualidade de vida” no setor saúde 


No contexto da atenção à saúde, o uso frequente do 
termo na pesquisa social foi seguido por um incremento 
de seu uso em ensaios clínicos na metade dos anos de 
1970, particularmente nas áreas de oncologia, reumato- 
logia e psiquiatria. Chegava-se à conclusão de que “uma 
vida longa não era necessariamente uma boa vida”. 

Provavelmente, a primeira vez que o termo qualida- 
de de vida foi empregado num periódico médico acon- 
teceu na metade da década de 1960, quando Elkington” 
escreveu um editorial intitulado “Medicina e Qualidade 
de Vida”. Levantou questões acerca das responsabilidades 
da Medicina a respeito desse constructo e usou pacientes 
renais crônicos em hemodiálise como exemplo. De lá para 
cá, a utilização do termo na literatura médica e nas cién- 
cias da saúde vem aumentando de forma expressiva. Fa- 
la-se em aumento exponencial dessa avaliação em pes- 
quisa médica e, consequentemente, do número de 
instrumentos. Em 1977, o termo qualidade de vida foi in- 
troduzido como descritor no MEDLINE (Medical Subject 
Headings of the US National Library of Medicine MEDLINE 
Computer Search System). É o primeiro ano em que sur- 
gem referências sobre qualidade de vida (177 referências). 
Isso vem aumentando, atingindo já 4.662 referências em 
2003, número 222 vezes maior. Assim, desde a década de 
1970, tem havido uma explosão de interesse sobre o as- 
sunto, com um crescente número de citações na literatu- 
ra especializada em saúde”. 

Estudos sobre dor, seguidos de estudos nas áreas de 
oncologia, reumatologia e psiquiatria, deram início à pes- 
quisa de qualidade de vida no campo da saúde. A seguir, 
a pesquisa se estendeu para avaliações de resultados de 
tratamentos de doenças crônicas. Com o desenvolvimen- 
to das ciências médicas e sociais nos últimos 60 anos, le- 
vando ao aumento da longevidade do ser humano, com 
esperanças de vida cada vez maiores, e, quase paralela- 
mente, com a mudança do perfil de morbidade e da mor- 
talidade das populações de todo o planeta, a prevalência 
de doenças crônico-degenerativas vem aumentando pro- 
gressivamente. Para os portadores dessas afecções crôni- 
cas, o principal objetivo não é a cura e, sim, o seu contro- 
le, inclusive dos sintomas desagradáveis, impedindo que 
ocorram sequelas e complicações. Estas serão responsá- 
veis por deterioração rápida da capacidade funcional, sur- 
gindo incapacidade, dependência, perda de autonomia, 
necessidade de cuidados de longa duração e institucio- 
nalização”. 

Geralmente, retardar a morte é razão suficiente para 
administrar um tratamento. No entanto, há exceções a 
essa regra, pois apesar de muitos tratamentos que pro- 
longam a vida terem pequeno impacto ou até melhora- 
rem a qualidade de vida, isso nem sempre acontece. Para 


a cura definitiva de uma doença, aceita-se pagar o preço 
de efeitos colaterais indesejáveis. Se o tratamento leva à 
deterioração da qualidade de vida, os pacientes podem se 
preocupar com os custos muito altos que os ganhos na 
sobrevida possam trazer. No extremo, a vida pode ser pro- 
longada, mas as pessoas podem surpreender-se com re- 
sultados extremamente negativos, ou as famílias podem 
se dar conta de que o parente “salvo” encontra-se em es- 
tado vegetativo e, então, se questionar se não teria sido 
melhor a morte. Assim, para uma intervenção que pro- 
longa a existência ser considerada adequada, ela não pode 
piorar a qualidade de vida. Quando o objetivo do trata- 
mento é melhorar o bem-estar das as, mais que pro- 
longar sua vida, a medida da qualidade de vida é impe- 
rativa. Não se quer medir apenas as melhorias dos padrões 
fisiológicos e sim os efeitos dos tratamentos sobre a vida 
dos pacientes". 

A literatura cada vez maior sobre qualidade de vida 
na área da saúde focalizou seu debate sobre as possibili- 
dades antagônicas da sobrevida aumentada da espécie 
humana. Uma é otimista, acreditando que haverá uma 
compressão da morbidade, principalmente de doenças 
crônicas, levando a aumento da esperança de vida saudá- 
vel, Outra, mais pessimista, argumenta que haverá uma 
explosão de doenças crônicas no próximo século, aumen- 
tando a sobrevida, mas com dependência e incapacida- 
det”, 

O interesse na esperança de vida saudável foi substi- 
tuindo antigos indicadores de resultado em saúde, como 
índices de mortalidade e morbidade, expectativa de vida, 
uso de serviços e acesso a eles, dentre outros. Antes da 
transição epidemiológica, as taxas de mortalidade forne- 
ciam uma descrição adequada da sobrecarga de uma doen- 
ça e um padrão de comparação, para se medir o impac- 
to de terapias e das políticas de saúde, no indivíduo e na 
população. Agora, não. Foi ficando cada vez mais claro 
que medir o bem-estar do paciente após tratamentos e 
condutas para se avaliar o resultado tinha importância 
fundamental, O problema estava no uso indiscriminado 
de vários conceitos, em geral sem uma distinção clara en- 
tre eles, e até usados intercambiavelmente. Eram empre- 
gados (e ainda são) “estado de saúde”, “estado funcional” 
e “qualidade de vida”, sendo necessário um consenso para 
que todos usem conceitos e termos iguais, para possibi- 
litar comparações. Criou-se, assim, um setor importante 
de pesquisa em saúde, preocupado com “aqueles aspec- 
tos do bem-estar autopercebido, que estão relacionados 
a ou que são afetados por presença de doença ou trata- 
mento”™, 

Como “existem aspectos da vida muito valorizados, 
mas que, geralmente, não são considerados como saúde, 
incluindo renda, liberdade e qualidade do meio ambien- 
te”, foi cunhado o termo “qualidade de vida relacionada 
à saúde””, Assim, na pesquisa clínica e dos serviços de 
saúde, tem havido aumento do número de investigado- 
res, que procuram incluir uma medida de “qualidade de 
vida relacionada à saúde” em estudos de resultados de 
tratamentos e de cuidados médicos, provendo, com isso, 


informações para gerentes e gestores determinarem alo- 
cação de recursos'****, Argumentam sobre a importân- 
cia de se medir o impacto que as doenças crônicas tém 
sobre os indivíduos. Lembram o fenômeno comumente 
observado de que dois pacientes, com os mesmos crité- 
rios clínicos, têm, com frequência, respostas dramatica- 
mente diferentes, havendo necessidade de se criar crité- 
rios mais subjetivos para se conseguir medir a diferença 
de resultados. Há, ainda, o interesse cada vez maior que 
pacientes, médicos e gestores de saúde colocam sobre os 
efeitos das intervenções médicas na qualidade de vida”. 

Sozinhos, os indicadores tradicionais de saúde não 
conseguem explicar o fato de idosos doentes sentirem-se 
saudáveis. Assim, a percepção do indivíduo de seu esta- 
do de saúde está se transformando em indicador impor- 
tante de seu bem-estar, servindo, ao mesmo tempo, para 
a avaliação de suas necessidades de saúde”, Atualmente, 
é mais elegante medir a qualidade de vida que simples- 
mente medir taxas de mortalidade, doença e má-saúde'. 

Objetivos importantes das avaliações de qualidade de 
vida relacionada à saúde são: monitorar a saúde de uma 
população, diagnosticar a natureza, a gravidade e o prog- 
nóstico das doenças, avaliar os efeitos dos tratamentos, 
descobrir os fatores etiológicos (determinantes da Quali- 
dade de Vida Relacionada à Saúde), avaliar os efeitos das 
políticas de saúde e políticas sociais e alocar recursos de 
acordo com as necessidades. Uma das consequências des- 
ses objetivos foi o surgimento de pesquisas da preferência 
dos pacientes por diferentes intervenções, em diferentes 
cenários de saúde, sendo elaboradas, então, as “medidas 
de preferência” (utility) e os “anos de vida ajustados à qua- 
lidade” (quality adjusted life years — QALY). Outras apli- 
cações da Qualidade de Vida Relacionada à Saúde são: 
identificar pacientes que necessitam de atenção particu- 
lar e propor política de atenção adequada; monitorar a 
evolução de pacientes, particularmente em relação ao ma- 
nuseio de doenças crônicas; determinar escolha de trata- 
mento; medir o resultado de uma conduta ou tratamen- 
to (medicação, terapia, dieta, atividade etc.); fazer 
levantamentos populacionais de problemas percebidos de 
saúde; realizar auditoria médica (medir a qualidade do 
serviço prestado); conseguir evidência valiosa sobre os 
efeitos das intervenções em ensaios clínicos e prover uma 
medida-padrão única para expressar os resultados de in- 
tervenções em cuidados de saúde como análises de custo- 
-utilidade”, É necessário considerar a advertência de que 
o risco de se agregar qualidade e quantidade de vida num 
só valor traz muitas limitações: “o valor verdadeiro de um 
estado de saúde não pode ser reduzido simplesmente num 
único valor numérico, pois isso ignora a multidimensio- 
nalidade inerente da saúde e da personalidade humana”*, 


Importância de se avaliar a qualidade de vida 


Há um interesse geral em saber como alcançar a “boa 
vida”, também denominada “satisfação de vida” ou “qua- 
lidade de vida”. Esse interesse surgiu por causa da ênfase 
que o mundo ocidental colocava na abundância, na far- 
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tura, para se chegar à “boa vida”, e, também, por causa da 
longevidade cada vez maior das populações de todo o 
mundo, 

Uma das principais razões para se estudar a qualida- 
de de vida de uma população surgiu do movimento que 
estudava indicadores sociais. No fim da década de 1960 
houve o reconhecimento de que, para se comparar paí- 
ses, era necessário algo mais que os indicadores econó- 
micos brutos, como o PIB, Os indicadores sociais, medi- 
das refletindo o desenvolvimento social de um país e não 
apenas seu desenvolvimento econômico, foram a alter- 
nativa proposta”. O objetivo é “medir a mudança social, 
o desenvolvimento havido, tendo em conta os diversos 
elementos sociais, políticos, psicológicos e culturais, que 
haviam sido deixados de lado pela análise econômica, 
mostrando os distintos componentes da vida e tentando 
avaliar se estes vão melhorando ou piorando”, 

Logo se percebeu que também os indicadores sociais 
não resolviam todas as questões colocadas para se avaliar 
qualidade de vida, pois, embora proporcionassem infor- 
mações acerca de unidades culturais/administrativas (ci- 
dade, estado, país), forneciam pouca ou nenhuma infor- 
mação acerca da qualidade de vida de indivíduos dentro 
da unidade, Isso aumentou o interesse pela avaliação da 
qualidade de vida percebida, também chamada qualida- 
de de vida subjetiva, encontrando-se indicadores subje- 
tivos para o constructo. Muitos pesquisadores têm en- 
contrado correlações inconsistentes entre os indicadores 
sociais objetivos e as medidas subjetivas”. 

Outras razões para se avaliar qualidade de vida na 
população geral são: prover dados normativos que sir- 
vam de comparação para dados colhidos de amostras po- 
pulacionais específicas e promover saúde para todos, uma 
vez que promoção de saúde — saúde aqui entendida na 
concepção ampla da Organização Mundial da Saúde (OMS, 
1947) — requer procedimentos que melhorem a qualida- 
de de vida”, 

Assim, o estudo da qualidade de vida na população 
geral é muito importante para o desenvolvimento conti- 
nuo de indicadores sociais, para o desenvolvimento de 
padrões normativos de comparação e como componen- 
te focal de esforços para promoção de saúde”. 

“Há uma preocupação crescente entre os profissio- 
nais de saúde, bem como entre os leigos, de que o objeti- 
vo último da medicina e do cuidado em saúde não pode 
ser, simplesmente, a cura da doença e a prevenção da mor- 
te”, Vários fatores têm contribuído para essa preocupa- 
ção. Um muito importante é o progresso tecnológico na 
medicina, pois a tecnologia usada em unidades de tera- 
pia intensiva “tem possibilitado salvar, ou, pelo menos 
prolongar, inúmeras vidas, que, antes, sem ela, chegariam 
ao fim”. Mas, pode-se prolongar uma vida com muita dor 
e incapacidade, “uma vida destituída de dignidade”*, 

Assim, “o interesse médico no constructo qualidade 
de vida foi estimulado pelo sucesso em se prolongar a 
vida e pela compreensão de que isso pode ser um bene- 
fício equivocado: os pacientes querem viver, não mera- 
mente sobreviver”. Um outro fator foi a mudança do 
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perfil de morbidade, com aumento da prevalência de 
doenças crônicas, com suas sequelas também crônicas, 
sem haver possibilidade de cura efetiva. Nessa situação, o 
objetivo da atenção à saúde não deve ser a eliminação da 
doença e, sim, o de melhorar a vida do paciente nos ou- 
tros aspectos, dando suporte, encorajando e provendo os 
pacientes com meios para enfrentar essa vida, que traz 
em seu bojo um problema de saúde sério e de longa du- 
ração. Há um terceiro fator, mais teórico e ideológico: o 
modelo que concebe o ser humano como uma máquina, 
em que ele é apenas um organismo biológico, faltando 
interesse no ser humano como um agente social. “Medi- 
cina realmente efetiva e humana deve compreender a pes- 
soa e cuidar dela como um ser integrado, ativo ¢ com sen- 
timentos. É a qualidade da vida de tal pessoa integrada 
que deveríamos cuidar, não primariamente a pessoa como 
organismo biológico” 2, 

Assim, qualidade de vida “tem se tornado uma me- 
dida relevante de eficácia em ensaios clínicos; seu uso está 
cada vez mais disseminado e sua importância está cres- 
cendo como um indicador válido do benefício, ou não, 
de um tratamento médico”*, É um critério de aprovação 
e licenciamento de novos remédios. É a forma de descre- 
ver os resultados dos esforços diagnósticos e de tratamen- 
to “de uma maneira que faça sentido para pacientes e pro- 
fissionais de saúde”. Essa relevância resultou na criação 
de um jornal específico (Quality of Life Research)“. 

A alocação de recursos deve ser feita da maneira mais 
eficiente possível, para servirem aos objetivos dos servi- 
ços de saúde. Aqui, as medidas de qualidade de vida po- 
dem ter um papel importante na tomada de decisões, au- 
xiliando nas análises de custo-benefício, descrevendo, 
quantitativa e qualitativamente, os impactos e alcances 
das diferentes intervenções“. 


Instrumentos de avaliação de 
qualidade de vida 


Há inúmeros instrumentos, de tipos e formatos di- 
ferentes. Antes de aplicar qualquer instrumento em estu- 
dos clínicos e populacionais, é preciso obedecer a alguns 
princípios. Em primeiro lugar, deve estar claramente es- 
tabelecido o propósito para o qual o instrumento será 
usado; segundo, o instrumento deve ter certos atributos 
ou propriedades de medida, também conhecidas como 
propriedades psicométricas; terceiro, há necessidade de 
se determinar a categoria geral de instrumento de que se 
precisa; por fim, deve-se selecionar o formato apropria- 
do para o estudo, se vários formatos estiverem disponí- 
veis'*, 

Quanto ao propósito, pode haver a intenção de dis- 
tinguir pessoas quanto a sua qualidade de vida num de- 
terminado ponto do tempo; quais possuem uma boa e 
quais possuem uma má qualidade de vida; para isso, lan- 
ça-se mão de um instrumento discriminativo. Pode-se 
desejar medir o quanto a qualidade de vida mudou no 
decorrer do tempo; será necessário, então, um instrumen- 
to avaliativo. A construção do instrumento difere para 


cada propósito. Existe outro tipo de instrumento, o ins- 
trumento preditivo, que é usado para classificar indiví- 
duos, segundo critérios bem-definidos, quando um pa- 
drão-ouro é disponível, ou no momento da medida inicial, 
ou num momento futuro. Como, na maior parte das ve- 
zes, não existe padrão de referência em pesquisa de qua- 
lidade de vida, é um tipo de instrumento pouco desen- 
volvido nesse campo. Usa-se um instrumento preditivo 
quando se deseja reduzir um questionário já validado; o 
questionário menor é confrontado com o questionário 
inicial; se mantiver o mesmo grau de confiabilidade e va- 
lidade, é um instrumento que substitui o maior, agora 
com enorme praticabilidade. Um exemplo é o processo 
inicial de validação do SF-36, que utilizou o Medical Out- 
comes Survey como padrão-ouro para sua validação"+$, 

Quais são os atributos ou propriedades psicométri- 
cas que o instrumento deve ter? São confiabilidade (mos- 
trar que indivíduos estáveis apresentam mais ou menos 
os mesmos resultados após administração repetida), res- 
ponsividade (habilidade de detectar mudança) e valida- 
de (realmente medir o que se tem a intenção de medir). 

Quanto às categorias, os instrumentos, dividem-se 
em instrumentos genéricos e específicos; os genéricos se 
subdividem em perfis de saúde e medidas de preferência 
(utility)?*. 

Perfis de saúde são instrumentos genéricos que ten- 
tam medir todos os aspectos importantes da qualidade 
de vida. Incluem muitas dimensões: o Sickness Impact Pro- 
file — SIP, por exemplo, inclui duas dimensões (física e psi- 
cossocial) e cinco categorias diferentes (alimentação, tra- 
balho, serviço doméstico, sono/repouso e lazer). 

As medidas de preferência surgiram de teorias eco- 
nômicas e de tomadas de decisão e refletem as preferên- 
cias dos pacientes para diferentes estados ou cenários de 
saúde, inclusive morte. Assim, podem ser usadas em es- 
tudos de custo-utilidade, que combinam duração da vida 
e qualidade de vida. São sumarizadas num único núme- 
ro, ao longo de um continuum, que vai de morte (0,0) a 
saúde total (1,0). Os escores refletem o estado de saúde e 
o valor daquele estado para o indivíduo: “Que utilidade 
tal cenário vai ter para mim? Quão útil vai ser para mim? 
Que valor ele tem para mim?” O escore sumário mostra 
a alteração líquida em qualidade de vida, ou seja, os ga- 
nhos advindos do tratamento menos o impacto negati- 
vo dos efeitos colaterais, São medidas úteis para determi- 
nar se os pacientes melhoraram, mas não mostram os 
domínios em que houve melhora e piora. Se um perfil de 
saúde ou um instrumento específico for aplicado simul- 
taneamente, pode-se resolver essa falha, detectando-se, 
então, em quais domínios ocorreu a alteração, para me- 
lhor ou pior. 

Os instrumentos específicos centram sua avaliação 
em aspectos do estado de saúde específicos para a área de 
interesse. Podem ser específicos para uma doença (cân- 
cer, aids, asma etc.), para uma função (função sexual, sono 
etc.) ou para um problema (dor)'**. 

Há vantagens e desvantagens das diferentes catego- 
rias. São vantagens dos perfis de saúde o fato de: lidarem 


com grande variedade de domínios; poderem ser usados 
em qualquer população, qualquer que seja a condição 
subjacente; detectarem efeitos diferenciais sobre aspectos 
diferentes do estado de saúde; permitirem comparações 
do impacto relativo dos vários programas de atenção à 
saúde; serem instrumento único. Suas desvantagens são: 
possibilidade de não focalizar adequadamente a área de 
interesse e poderem ter menor responsividade (capaci- 
dade de detectar mudanças) em condições específicas. As 
medidas de preferência mostram como vantagens o fato 
de serem representadas por um escore sumário único; 
possibilitarem análise de custo-utilidade e incorporarem 
a morte dentro da medida. Mas suas desvantagens não 
são poucas, como a dificuldade dos pacientes determina- 
rem valores, não permitirem avaliação do efeito sobre os 
diferentes aspectos da qualidade de vida, deixarem de re- 
velar em que dimensões os pacientes melhoraram e em 
quais pioraram, além da possibilidade de menor respon- 
sividade. Os instrumentos específicos são clinicamente 
sensíveis e mais responsivos, mas têm muitas desvanta- 
gens, como não permitirem comparações, se houver ou- 
tras patologias ou condições para as quais não foram de- 
senhados; poderem ser limitados em termos de populações 
e intervenções e serem restritos aos domínios de relevân- 
cia para a doença, a população, a função ou ao problema, 
não medindo outras dimensões, também importantes 
para a qualidade de vida", 

A escolha de um instrumento depende do propósito 
do estudo. Se, por exemplo, a intenção é documentar a 
variação de incapacidade presente numa população ou 
num determinado grupo, deve-se usar um instrumento 
genérico; não cabe um instrumento específico. Em en- 
saios clínicos de avaliação de um novo tratamento ou 
nova droga, instrumentos doença-específicos são adequa- 
dos. Pode-se usar um único instrumento ou uma bateria 
deles em conjunto, como no caso de avaliação dos efei- 
tos de anti-hipertensivos sobre a qualidade de vida, na 
qual uma variedade de instrumentos específicos, medin- 
do bem-estar, função física, função emocional, função se- 
xual, sono e efeitos colaterais, podem ser agrupados para 
avaliar o impacto que os anti-hipertensivos têm sobre vá- 
rias dimensões da qualidade de vida. Em algumas situa- 
ções, instrumentos genéricos podem ser bastante apro- 
priados para ensaios clínicos. Pode-se, por exemplo, 
querer saber o impacto total de um tratamento, cuja efi- 
cácia já está estabelecida; pode-se usar uma medida de 
preferência, se as implicações econômicas de uma inter- 
venção são o principal objetivo da investigação. Pode-se, 
em algumas situações, fazer uso de múltiplos tipos de ins- 
trumentos, genéricos e específicos, para trazer informa- 
ção adicional em ensaios clínicos", 

Quanto ao formato, o investigador deve decidir de 
acordo com o método de aplicação: se o instrumento será 
autoadministrável ou administrado por um entrevista- 
dor, ou se via-correio, ou por telefone®. Para cada méto- 
do pode haver necessidade de um formato. O investiga- 
dor também deve decidir o modo de apresentação dos 
itens, sua redação e sua sequência. 
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Formas de avaliação 


Inicialmente, nas décadas de 1940 e 1950, os instru- 
mentos definiam bem-estar em termos de adequação da 
vida da pessoa a parâmetros estabelecidos dentro de do- 
minios específicos, como trabalho, saúde, religião. Usa- 
va-se um modelo de qualidade de vida idealizado pelo 
pesquisador, construído com dimensões escolhidas por 
ele. Estabeleciam-se padrões de excelência para cada va- 
riável. Os indivíduos que preenchiam os escores mais 
favoráveis eram considerados possuidores de boa quali- 
dade de vida? Esses instrumentos começaram a ser cri- 
ticados por examinarem uma situação de vida externa e 
idealizada. Por causa dessa crítica, novos instrumentos 
foram desenvolvidos na década de 1960, que “definiam 
bem-estar como um constructo estritamente interno, in- 
dependente das condições exteriores da vida das pessoas”. 
Esses instrumentos representavam um conjunto de con- 
ceituações, com vários deles definindo um constructo 
multidimensional. Exemplos desse tipo multidimensio- 
nal de instrumento são o Life Satisfaction Index A5, o 
Bradburn Affect Balance Scale (Bradburn, 1969) e o 
Philadelphia Geriatric Center Morale Scale (Lawton, 1972). 
Outros bascavam sua conceituação de bem-estar em um 
constructo unidimensional. Exemplos desse tipo são o 
Kutner Morale Scale (Kutner et al., 1956), a escala de fe- 
licidade de Havighurst e Albrecht (1953), além de medi- 
das de único item, como a medida de satisfação (Spreitzer 
e Sneyder, 1974) e a medida de felicidade (Kivett, 1976). 
Foi proposto que esse constructo interno fosse denomi- 
nado “bem-estar subjetivo”, 

Assim, a partir da década de 1960, houve preocupa- 
ção em se questionar as necessidades e demandas dos in- 
divíduos e, então, checar se tais demandas e necessidades 
estariam sendo preenchidas. Caso estivessem, os indiví- 
duos teriam também uma boa qualidade de vida, valori- 
zando-se, então, as aspirações e conceituações emanadas 
dos próprios indivíduos. Estes é que definem o que lhes 
interessa e dá sentido às suas vidas, o que lhes apraz. 

Mas isso não era consenso entre os pesquisadores, e 
houve grande debate para saber quem deveria ser o ava- 
liador da vida de uma dada pessoa, quem escolheria as 
dimensões a serem utilizadas na avaliação, quais critérios 
deveriam ser seguidos, quem decidiria se aquela vida te- 
ria qualidade boa ou ruim. Há dois tipos de estratégias, 
uma mais coletiva e paternalista, outra, mais liberal e in- 
dividualista. Na primeira, um grupo de especialistas reú- 
ne-se para decidir qual a essência do constructo qualidade 
de vida. Decidem, inicialmente, quais os aspectos da vida 
são mais importantes para o propósito particular esco- 
lhido; a seguir, por consenso ou por maioria simples, de- 
cidem a escala sobre a qual as vidas individuais deverão 
ser medidas. Na estratégia individualista, não há um ins- 
trumento geral para avaliação de qualidade de vida, ou, 
pelo menos, não há pressuposição de que tal instrumen- 
to esteja disponível. O pesquisador permite aos próprios 
sujeitos fazerem a avaliação. Assim, estes podem fazer sua 
avaliação de vida de acordo com suas próprias preferên- 
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cias. Essa avaliação pode ser feita de maneira mais radi- 
cal, em que a pessoa decide quais valores devem ser con- 
siderados, sem qualquer interferência externa, ou de 
outra mais convencional, em que se pede ao indivíduo 
para fazer a avaliação de sua qualidade de vida de acordo 
com certos aspectos bem-definidos e dentro de certo con- 
junto de valores preestabelecidos*, 

Há outras abordagens para se estabelecer um pará- 
metro de sucesso ou bem-estar, nas tentativas de se me- 
dir o bem-estar psicológico. Uma delas utiliza critérios 
sociais de sucesso e competência, com um enfoque sobre 
o comportamento explícito dos indivíduos. Mede-se, por 
exemplo, a extensão da participação social, os níveis e os 
tipos de atividades dos indivíduos. Quanto maior sua par- 
ticipação social, maior o seu bem-estar. Outra se preocu- 
pa com a constituição interna do indivíduo, dando atenção 
secundária ao seu nível de participação social. Medem- 
-Se, aqui, as autoavaliações de sua vida, passada e atual, a 
sua satisfação, a sua felicidade. O indivíduo é o árbitro 
único de seu bem-estar, ¢ os juízos de valor de quem in- 
vestiga devem ser minimizados”. 

Vale ressaltar, então, a importância que a opinião dos 
próprios entrevistados passa a ter. Há reconhecimento de 
que as medidas de estado de saúde e de resultados de con- 
dutas devam incorporar a perspectiva do paciente!. Mes- 
mo porque a autoavaliação se diferencia muito da avalia- 
ção objetiva feita pelos profissionais. Comparando-se 
autoavaliação de saúde com avaliação de saúde realizada 
pelo médico, foi encontrado que, em idosos, a autoava- 
liação se associa mais fortemente com o bem-estar sub- 
jetivo em relação às feitas por médicos, confirmando o 
achado anterior (Spreitzer e Snyder, 1974) de que autoava- 
liação de saúde é o melhor fator preditivo de bem-estar 
subjetivo entre idosos*. O fato de se confiar apenas em 
dados objetivos sobre o estado de saúde, como sintomas 
e sinais pesquisados pelos médicos, “omite fatores tão re- 
levantes como o limiar de tolerância de desconforto de 
uma pessoa”*, 

Isso influi na maneira de se aplicar instrumentos de 
qualidade de vida. Deve-se privilegiar a avaliação feita pe- 
los próprios pacientes, em vez da avaliação dos cuidado- 
res e do próprio profissional. Deve-se focar nas percep- 
ções e comportamentos dos pacientes, sem inferências 
das observações e percepções de familiares e cuidadores 
e do próprio profissional, pois os pacientes tendem a re- 
latar a maioria dos problemas, vindo a seguir os parentes 
próximos, enquanto os médicos relatam menos”, 

Mais recentemente, o Grupo de Trabalho da Organi- 
zação Mundial da Saúde sobre Qualidade de Vida” to- 
mou partido claro a favor da abordagem do “bem-estar 
subjetivo”, pois baseou sua descrição de qualidade de vida 
em elementos subjetivos, afirmando enfaticamente que 
“qualidade de vida não deve refletir a opinião dos profis- 
sionais de saúde, nem dos familiares, nem tampouco tem 
a ver com a avaliação objetiva da condição do indivíduo, 
ou de suas posses”. Cita, como exemplo, que “não se deve 
levar em consideração o montante absoluto ou relativo 


dos rendimentos, mas o grau de satisfação que esses ren- 
dimentos proporcionam”. 


Avaliação da própria vida 


Avaliar a própria vida para concluir a respeito de sua 
qualidade, para saber se é boa ou ruim, é um processo in- 
trapsíquico complexo, abrangendo julgamentos, emoções 
e projeções para o futuro. Fatores ambientais e pessoais, 
negativos e positivos, saúde e doença, o físico, o mental e 
o social, tudo é processado pelo indivíduo, determinan- 
do o “como” e o “quanto” ele valoriza sua vida. Lawton et 
al. afirmam que “a avaliação de vida constitui uma de- 
finição operacional de um estado interno, que expressa 
uma mistura de saúde mental positiva, qualidade de vida 
domínio-específica, determinação e propósito de vida”. 
O indivíduo faz um balanço de sua vida usando valores, 
princípios e critérios por ele incorporados ao longo de 
sua existência e procura determinar o grau de satisfação 
alcançado. O grau de satisfação com sua vida atual de- 
pende não apenas de sensação de prazer e ausência de 
sofrimento, mas, também, de esperança, visão de futu- 
ro, propósito, significado, persistência e autoeficácia**, 
A própria condição atual de uma pessoa afeta os julga- 
mentos em relação a estados futuros, influenciando o de- 
sejo de continuar vivendo ou nao“. Assim, na avaliação 
da própria vida, o indivíduo não apenas analisa o que vi- 
venciou até então, sua vida pregressa, suas conquistas, seus 
fracassos, sua satisfação/insatisfação com o que realizou, 
se preencheu ou não o seu plano de vida e suas expectati- 
vas, mas olha para a frente e avalia suas possibilidades fu- 
turas, se, dado o que conseguiu até então, terá oportuni- 
dade de construir/vivenciar um futuro melhor ou se as 
perspectivas são sombrias; até mesmo, se terá forças de su- 
perar o mau momento, caso esteja passando por um. 

O indivíduo agrega valores e princípios desde que nas- 
ce e procura pautar suas ações por eles. Quando faz avalia- 
ção de sua vida, ou utiliza prioritariamente uma das con- 
cepções de qualidade de vida, ou utiliza todas ao mesmo 
tempo, colocando, intuitivamente, uma hierarquia entre 
elas. Para alguns, os aspectos materiais da vida é que con- 
tam, para outros, não: mais importante é a busca de uma 
vida virtuosa, ancorada em princípios éticos, que deverão 
ser obedecidos, mesmo que não tragam recompensa ma- 
terial. Alguns dão importância fundamental à satisfação de 
suas necessidades, ao preenchimento de suas expectativas, 
enquanto outros valorizam mais o bem-estar psicológico 
ou a sensação de estar satisfeito, a alegria de viver”. 

Assim, o processo de avaliação de vida é pessoal, úni- 
co e diferente, variando de indivíduo para indivíduo. Duas 
pessoas de uma mesma família, filhas dos mesmos pais, 
sofrendo influência, de certo modo igual, do mesmo am- 
biente socioeconômico-cultural, poderão avaliar suas vi- 
das de forma diferente, por vezes antagônica. Os referen- 
ciais adotados são dissemelhantes, mas, quaisquer que 
sejam eles, o indivíduo faz uma síntese, que os instrumen- 
tos nem sempre conseguem captar. 


Considerações finais 


= Avaliações de qualidade de vida estão incorpora- 
das às práticas do setor de saúde. 

= Após a Segunda Guerra Mundial, o conceito foi 
usado para se referir à aquisição de bens materiais por 
parte dos indivíduos. 

= A seguir, o conceito foi ampliado para significar o 
quanto a sociedade havia se desenvolvido economicamen- 
te, com indicadores objetivos, como PIB, renda per capi- 
ta, taxa de desemprego e outros. 

= Mais tarde, o conceito se ampliou para significar, 
além do crescimento econômico, o desenvolvimento so- 
cial, incorporando outros indicadores (mortalidade in- 
fantil, escolaridade, saneamento básico, condições de mo- 
radia e trabalho etc.). 

= A partir da década de 1960, ganhou importância a 
necessidade de se avaliar a qualidade de vida dos indiví- 
duos, medindo-se a percepção deles a respeito de suas 
próprias vidas, o quanto estavam satisfeitos ou insatisfei- 
tos com elas. 

= Como a vida é multidimensional, há necessidade 
de se escolher que aspectos da vida devem ser avaliados, 
dependendo dos propósitos da pesquisa. 

a Falta de consenso sobre o significado da expressão: 
natureza abstrata do termo; significados diferentes para 
diferentes pessoas, lugares, culturas; variação do signifi- 
cado no decorrer do tempo; o significado reflete conhe- 
cimentos, experiências e valores de indivíduos e coleti- 
vidades; confusão entre as definições dos constructos 
qualidade de vida e saúde; existência de inúmeras defini- 
ções; diferentes concepções e linhas de pesquisa. 

= Existem diferentes concepções e tendências de pes- 
quisa acerca do constructo qualidade de vida, cada uma 
enfatizando determinados aspectos: visão aristotélica, de- 
senvolvimento humano, bem-estar psicológico, felicida- 
de com a vida, satisfação das necessidades e preenchimen- 
to de expectativas. 

= Características do constructo: subjetividade, mul- 
tidimensionalidade, bipolaridade e mutabilidade. 

a Indicadores objetivos (PIB, renda per capita, espe- 
rança de vida etc.) são importantes para avaliar e com- 
parar a qualidade de vida entre países, regiões e cidades 
(qualidade de vida objetiva). Não são suficientes para se 
medir a qualidade de vida dos indivíduos. 

= Necessidade de se avaliar a qualidade de vida per- 
cebida pela pessoa (qualidade de vida subjetiva). Valori- 
zar a opinião dos indivíduos. 

= Estudos sobre dor, seguidos de estudos nas áreas 
de oncologia, reumatologia e psiquiatria, deram início à 
pesquisa de qualidade de vida no campo da saúde na me- 
tade dos anos de 1970. A seguir, a pesquisa se estendeu 
para avaliações de resultados de tratamentos de doenças 
crônicas. 

= Uma intervenção que prolonga a existência será 
considerada adequada se não piorar a qualidade de vida. 

= Com o aumento da prevalência de condições cré- 
nicas, o objetivo da atenção à saúde não deve ser a elimi- 
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nação da doença e, sim, a melhora da vida do paciente 
nos outros aspectos, dando suporte, encorajando e pro- 
vendo os indivíduos com meios para enfrentar as adver- 
sidades da vida. Mais que prolongar a vida, o objetivo é 
melhorar o bem-estar. 

= Assim, a avaliação da qualidade de vida substituiu 
antigos indicadores de resultado em saúde na avaliação 
da sobrecarga de uma doença e do impacto de tratamen- 
tos, intervenções e políticas de saúde. 

= Há inúmeros instrumentos, de tipos e formatos di- 
ferentes. Os instrumentos devem ter confiabilidade (mos- 
trar que indivíduos estáveis apresentam mais ou menos 
os mesmos resultados após administração repetida), res- 
ponsividade (habilidade de detectar mudança) e valida- 
de (realmente medir o que tém a intenção de medir). 

® Os instrumentos dividem-se em genéricos e espe- 
cíficos. Os genéricos se subdividem em perfis de saúde e 
medidas de preferência (utility). Os específicos são cons- 
truídos para determinada doença (câncer, aids, asma etc.), 
função (função sexual, sono etc.) ou problema (dor). 

= Há vantagens e desvantagens de se utilizar cada 
tipo de instrumento, que devem ser consideradas no mo- 
mento da escolha. 

= Avaliar a própria vida para concluir a respeito de 
sua qualidade é um processo intrapsíquico complexo, 
abrangendo julgamentos, emoções e projeções para o fu- 
turo. Avalia-se, num átimo, o passado, o presente e as pers- 
pectivas futuras. 

= Quando faz a avaliação de sua vida, o indivíduo ou 
utiliza prioritariamente uma das concepções de qualida- 
de de vida ou utiliza todas ao mesmo tempo, colocando, 
intuitivamente, uma hierarquia entre elas. 
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Introdução 


A doença cardiovascular é a principal causa de mor- 
bidade e mortalidade no Brasil. Em 2006, segundo os da- 
dos do Serviço Único de Saúde (SUS), ocorreram apro- 
ximadamente 2, 8 milhões de internações hospitalares 
para procedimentos cirúrgicos no Brasil (sem considerar 
as obstétricas). A taxa de mortalidade associada a essas 
internações cirúrgicas foi de 2,6%, enquanto os Estados 
Unidos apresentaram uma taxa de 0,5%. Quando se ana- 
lisa a evolução de mortalidade perioperatória no Brasil, 
nota-se que cla está aumentando, como demonstra a Fi- 
gura 1. Outros estudos no Estado de São Paulo, como o 
Estudo Multicêntrico de Avaliação Perioperatória (Emapo) 
da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo 
(Socesp), e um estudo com 1.072 pacientes realizado no 
Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Uni- 
versidade de São Paulo apresentaram taxas de mortalida- 
de também elevadas como se pode observar na Figura 1. 

Sabe-se que as complicações cardíacas perioperató- 
ria são multifatoriais e que sua prevalência é elevada (Ta- 
bela 1). Em um estudo realizado no Hospital das Clíni- 
cas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo, constatou-se que a mortalidade de causa cardíaca 
corresponde a 50% de todas as mortes e que as taxas de 
complicações cardíacas foram 6,6% (Figura 2). Portanto, 
a avaliação cuidadosa pré-operatória e medidas proteto- 
ras cardíacas podem mudar esse cenário. 


Fisiopatologia da isquemia 
cardíaca perioperatória 


Os eventos cardiovasculares (infarto e morte cardía- 
ca) são considerados a causas importantes de morbimor- 
talidade que se segue à anestesia e cirurgia. Eventos clíni- 
cos, como taquicardia, hipertensão ou hipotensão arterial, 
hipoxemia, anemia, resposta endócrino-metabólica ao 
trauma cirúrgico, uso de drogas simpaticomiméticas ou 
descontinuação de betabloqueadores, podem levar ao de- 
sequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio mio- 
cárdio, e, consequentemente, provocar isquemia perio- 
peratória. 
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E Figura 1. Mortalidade perioperatória no Brasil. 





Intraoperatória 18a 74 

Pós-operatória 27 a 38 
infarto agudo do miocárdio 

Em cirurgia não cardíaca 0,1 a 0,7 

Em pacientes com infarto do miocárdio prévio 19977 

Em pacientes submetidos a cirurgia vascular 1915 

Em pacientes com infarto do miocárdio <3 meses 0a 37 
Angina instável Desconhecida 
Insuficiência cardíaca 

Intraoperatória 48 

Pós-operatória 38 
Arritmias graves 

Intraoperatórias 0,9 a 36 

Pós-operatórias 14 a 40.5 
Morte cardíaca quando associada a infarto do 38370 
miocárdio no pós-operatório 


Outros mecanismos importantes envolvidos na is- 
quemia perioperatória são divididos em duas fases: 

= 1* fase: fenômenos de instabilização e ruptura da 
placa aterosclerótica: esse evento decorre do aumento do 
estresse nas artérias coronárias causado por alterações de 
contratilidade miocárdica, oscilações na pressão sanguí- 
nea e no fluxo coronário, bem como por mudanças na 
viscosidade, na resposta endócrino-metabólica e no tô- 
nus coronário. A combinação desses fatores poderá resul- 
tar em ruptura da placa aterosclerótica. 

= 2º fase: fenômenos de oclusão vascular. Os dois fe- 
nômenos mais importantes associados às oclusões vas- 
culares são o vasoespasmo coronário e a trombose intra- 


E Figura 2. Mortalidade e morbidade perioperatórias. Estudo prospec- 
tivo observacional de 1,072 pacientes realizado no HCFMUSP entre 1999 
e 2001. arritmia: taquicardia ventricular sustentada, fibrilação ventricular 
ou arritmia supraventricular com instabilidade hemodinâmica; CV: to- 
tal de complicações cardiovasculares; isquemia: infarto do miocárdio; 
EAP: edema agudo dos pulmões; MC: morte cardíaca; MNC: morte não 
cardíaca. As mortes foram definidas por necrópsia. 


luminal. O primeiro é precipitado por radicais livres, 
leucotrienos, substâncias quimiotáxicas de leucócitos e 
aumento das catecolaminas. O segundo é causado pelo 
aumento da viscosidade sanguinea, diminuição do fluxo 
e aumento da agregação plaquetária. As substâncias pró- 
-agregantes plaquetárias mais importantes são trombo- 
xane, prostaglandinas, prostaciclinas e serotonina. 

Apesar de todo o conhecimento, o verdadeiro meca- 
nismo da isquemia perioperatória não foi totalmente es- 
clarecido. Sabe-se que esse evento raramente ocorre no 
intraoperatório, sendo que dois terços dos eventos acon- 
tecem entre o primeiro e terceiro dias pós-operatórios e 
o restante (um terço) aparecerá até o sétimo dia após a 
operação. 


Considerações sobre os determinantes 
clínicos cardiológicos antes de uma 


operação não cardíaca 


A avaliação cardiológica deve abranger três grandes 
grupos de determinantes do risco cirúrgico: tipo de ci- 
rurgia; estado funcional do paciente; e fatores de risco 
cardiológicos, os quais são baseados em dados clínicos e 
exames complementares. 


Tipo de cirurgia 


Na análise da cirurgia, é importante considerar o por- 
te e a emergência do procedimento. O porte cirúrgico é 
classificado em baixo, intermediário ou alto, de acordo 
com duração, perda de fluido e eventos cardiovasculares 
perioperatórios. Quanto maior for a duração da opera- 
ção, maior será o estresse da placa e, consequentemente, 
haverá uma chance aumentada de ruptura desta e isque- 
mia perioperatória. 


‘tabela 2. Ci 


compli CACA 
j TEN 


KA do cor A EAT 
acordo com as taxas de 


s operaçò 
' de ace 
ree —S 


cardíacas poros peratórias 


aorta e de grandes vasos 


Operações prolongadas com grande 
perda de fluido ou sangue 


Endarterectomia de carótidas 
Cabeça e pescoço 


<5 


Intraperitoniais e intratorácicas 


<1% 





Ruim (< 4 MET) Pouca atividade 
Caminhadas curtas (dois quarteirões) 
com velocidade de, no máximo, 4,8 km/h 

Desconhecido 


A Tabela 2 apresenta os vários tipos de cirurgias não 
cardíacas, de acordo com a taxa de complicações cardía- 
cas perioperatórias. Apesar desta classificação se basear 
nas taxas de complicações cardíacas, há uma boa corre- 
lação dela com o tempo operatório e a perda de fluidos 
ou sangue, 


Estado funcional do paciente 


O estado funcional é um bom preditor de eventos 
cardíacos pós-operatórios. Isso significa que quanto me- 
lhor for o estado funcional, menor será a chance de even- 
tos cardíacos perioperatórios. Na Tabela 3, observa-se a 
escala de Duke, que é um bom indicador para classifica- 
ção funcional do paciente antes da operação. Essa escala 
estima o estado funcional do paciente por meio do con- 
ceito de equivalente metabólico (MET). Um equivalente 
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metabólico é definido como o consumo de oxigênio de 
3,5 mL/kg em um homem de 40 anos, pesando 70 kg e 
em estado de repouso. 


Fatores de risco para eventos 
cardíacos perioperatórios com base 
em dados clínicos 


Há inúmeros fatores de risco associados aos eventos 
cardíacos perioperatórios. A importância de cada variá- 
vel dependerá da população e do estudo (Tabelas 4 e 5 e 
Quadro 1). Entretanto, idade, história de doença coroná- 
ria (infarto do miocárdio prévio e/ou angina), diabete, 
insuficiência renal, tipo de cirurgia (cirurgia de emergén- 
cia e vascular arterial) e história de insuficiência cardía- 
ca estão frequentemente associados a eventos cardíacos 
perioperatórios de forma independente. 


—— da avaliação pré-operatória 
cardíaca da clínica geral do HCFMUSP 


Pela dificuldade em compor todas as variáveis de ris- 
co já citadas, algumas sociedades, por meio de comitês, 









| Tabela 4. Fato Fatores. dois 


nari DRP Ue AN » 
perioperatérias, segund 


Fatores de risco 
Características clínicas 
Doença arterial coronária estável 24 (1,3 84,2) 
Insuficiéncia cardiaca compensada 19 (1,1 a 3,5) 
Diabete melito 3,0 (13a 71) 
Insuficiência renal crônica (creatinina >2) 3,0 (1,4 a 6,8) 
AVCI/AIT ? 
Capacidade funcional 
Baixa capacidade funcional (< 4 MET) 1,8 (0,9 a 3,5) 
Tipo de cirurgia (ver Tabela 2) 
Cirurgia de alto risco 28 (1,6 a 4,9) 


AVCI: acidente vascular cerebral isquémico; AIT: ataque isquémico transitório 





Idade > 70 anos 

“ História de angina 

Diabete meiito 

| Ondas Q no ECG 

"Historia de ectopia ventricular 

| História de infarto agudo do miocárdio 

“ Anormalidades do segmento ST isquémicas no ECG de repouso 
Hipertensão com grave hipertrofia ventricular esquerda 

~ História de insuficiência cardíaca 
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Idade (anos) 1,08 (1,04-1,11) 
Insuficiência cardíaca classes IL Ill e IV 3.46 (1,66-7,19) 
Tabagismo atual 30 (1,36-6,58) 

Hipertrofia ventricular esquerda 2.53 (1,26-5,06) 
Infarto do miocárdio prévio ou angina 2,49 (1,32-4,74) 
Operação vascular arterial 2.49 (1,28-4,86) 
Disfunção orgânica prévia” 2,32 (1,07-5,03) 
História de dislipidemia 2,10 (1,13-3,88) 


*Pressão parcial de oxigênio no sangue arterial < 60 mmHg; pressão parcial de 
dióxido de carbono no sangue arterial > 50 mmHg: potássio sérico < 3 mmol/L; 
ureia > 50 mg/dL; creatinina sérica > 2.0 mg/dL; níveis elevados de 
aminotransferases ou sinais clínicos de hepatopatia. 


padronizaram algumas formas de avaliação cardíaca pré- 
-operatória. Essas diretrizes não substituem uma avalia- 
ção individual do paciente, tampouco o bom senso do 
médico que avalia. Em nosso serviço, utilizamos o algo- 
ritmo da American Heart Association, no qual foram rea- 
lizadas algumas adaptações. 


Comentários 

a Primeiro cenário: em caso de operação de emer- 
gência, a avaliação pré-operatória tem a finalidade ape- 
nas de traçar uma estratégia para controle clínico perio- 
peratório e fazer busca ativa de eventos. Em geral, são 
situações de gravidade clínico-cirúrgica que impedem a 
protelação do procedimento. 

= Segundo cenário: há uma condição cardiológica 
instável e, por isso, devemos compensar o seu quadro an- 
tes de operações eletivas. As condições cardiológicas ins- 
táveis são: 

1. Angina de classes III e IV (angina em repouso ou 
aos mínimos esforços) e infarto do miocárdio com menos 
de 30 dias de evolução: essas condições estão associadas a 
taxas de infarto perioperatório que variam de 10 a 50%. 

2. Insuficiência cardíaca de classe funcional IV ou 
piorando: essa síndrome associa-se a congestão, baixo 
débito e hipofluxo tecidual. Em algumas séries, 50% dos 
pacientes evoluem com eventos cardíacos perioperató- 
rios. 

3. Distúrbios do ritmo: nesse grupo estão incluídos 
bloqueio atrioventricular (BAV) Mobitz II, BAV de ter- 
ceiro grau, bradicardias sintomáticas e taquicardias su- 
praventriculares com frequência cardíaca superior a 100 
batimentos por minuto em repouso, Essas situações são 
frequentemente associadas a baixo débito e, por isso, de- 
vem ser tratadas antes de qualquer procedimento. 

4. Valvopatias: nesse grupo, incluímos a estenose 
aórtica grave definida pelos seguintes critérios: sintomas 
(angina, dispneia ou síncope) ou área valvar menor que 


1,0 cm? ou gradiente transvalvar médio maior que 40 
mmHg. Faz parte também desse grupo a estenose mitral 
sintomática, a qual se caracteriza por dispneia progres- 
siva, pré-síncope e insuficiência cardíaca. 

= Terceiro cenário: as operações de baixo risco (Ta- 
bela 2) apresentam taxas de complicação cardiológica pe- 
rioperatória muito baixas. Contudo, sugerem-se os se- 
guintes procedimentos: realizar avaliação clínica, usar as 
variáveis em negrito da Tabela 4 e tratar possíveis doen- 
ças existentes. É importante lembrar que muitas vezes a 
avaliação pré-operatória é a primeira avaliação clínica de 
muitos pacientes no Brasil e, portanto, não devemos per- 
der a oportunidade de propiciar uma atenção completa 
a sua saúde. 

= Quarto cenário: as operações de risco intermediá- 
rio e alto (Tabela 2) em pacientes com bom grau funcio- 
nal (Tabela 3) são analisadas neste tópico. Os pacientes 
nessa situação clínica apresentam taxas de complicações 
cardíacas baixas, mas deve-se seguir as mesmas recomen- 
dações do terceiro cenário. 

= Quinto cenário: pacientes submetidos a operações 
de risco intermediário e alto (Tabela 2) e com grau fun- 
cional ruim (Tabela 3). Esse grupo apresenta taxas de 
complicações cardíacas maiores e estas se associam dire- 
tamente ao tipo de operação, número de variáveis de ris- 
co (Tabela 4) e a realização ou não de proteção cardíaca 
perioperatória. A realização de testes não invasivos para 
estratificar isquemia dependerá dos sintomas do pacien- 
te e da perspectiva de algum benefício que ele possa tra- 
zer. Não devemos solicitar esses testes com intuito de 
medicina defensiva, já que não protegem o paciente e au- 
mentam o número de procedimentos e consequentemen- 
te o risco perioperatorio. 


Exa rdiológico li 


Eletrocardiografia (ECG) 


O eletrocardiograma está alterado em 40 a 70% dos 
pacientes com doença coronária submetidos à cirurgia 
não cardíaca. As anormalidades eletrocardiográficas mais 
encontradas na avaliação pré-operatória são: alterações 
do segmento ST-T (65-90%), sinais de sobrecarga ven- 
tricular (10-20%) e ondas Q patológicas (0,5-8%). As va- 
riáveis eletrocardiográficas que têm sido associadas de 
forma independente a eventos cardíacos perioperatórios 
são: alterações do segmento ST sugestivas de isquemia, 
sobrecarga ventricular esquerda, ondas Q patológicas, rit- 
mo cardíaco não sinusal ou múltiplas extra-sístoles su- 
praventriculares. As recomendações para realização do 
ECG no perioperatório são as seguintes: 

= Pacientes com no mínimo um fator de risco (Ta- 
bela 4) que serão submetidos a operações vasculares ar- 
teriais e de risco intermediário. 

= Pacientes com doença coronária ou cerebrovascu- 
lar ou vascular periférica que serão submetidos a opera- 
ções de risco intermediário (Tabela 2). 


= Pacientes submetidos a operações vasculares arte- 
riais. 
O ECG não deve ser solicitado para pacientes assin- 
tomáticos que são submetidos a procedimentos de baixo 
risco. 


Radiografia de tórax 


A radiografia de tórax permite avaliar a área cardía- 
ca de pacientes com queixa clínica de dispneia quando o 
exame físico não for conclusivo. O achado de cardiome- 
galia pode estar correlacionado com fração de ejeção re- 
duzida, que é um fator preditivo de complicações car- 
díacas perioperatórias. Contudo, não se recomenda a 
solicitação de rotina, visto que mais de 60% dos exames 
são normais. 


Testes não invasivos para isquemia (TNII) 


Teste ergométrico 

O teste ergométrico é um exame custo-efetivo, dispo- 
nível, largamente estudado e, por isso, pode ser de grande 
valia na avaliação pré-operatória. O doente coronariano 
uniarterial(um único vaso acometido) e com boa capaci- 
dade fisica poderá apresentar um teste ergométrico normal 
em mais de 50% das vezes. No outro extremo, uma meta- 
nálise sugere que o teste ergométrico apresente uma sensi- 
bilidade de 81% e uma especificidade de 66% para o diag- 
nóstico de doença coronariana de múltiplas artérias. O 
Coronary Artery Surgery Study (CASS) estudou 4.083 pa- 
cientes tratados clinicamente e concluiu que uma resposta 
isquêmica maior ou igual a 1 mm no estágio I de Bruce es- 
tava associada a uma mortalidade anual maior ou igual a 
5%. Por sua vez, os pacientes que conseguiam atingir o es- 
tágio III de Bruce sem resposta isquêmica apresentavam 
mortalidade anual menor que 1%. O valor do teste ergo- 
métrico na avaliação pré-operatória permanece controver- 
so, principalmente em razão da qualidade dos estudos. 

Os seguintes achados no teste estão associados a uma 
maior taxa de eventos perioperatórios: alterações no seg- 
mento ST maiores que 2,5 mm, mudanças no ST nos pri- 
meiros 3 minutos do início do teste, manutenção das al- 
terações de ST no período de recuperação e aumentos 
anormais da pressão arterial associados às mudanças do 
segmento ST. 

A interpretação do teste ergométrico fica comprome- 
tida na vigência de alterações eletrocardiográficas, como 
sobrecarga ventricular esquerda, bloqueio de ramo esquer- 
do, alterações significativas do segmento ST-T e pré-exci- 
tação (Wolff-Parkinson-White). A impossibilidade de rea- 
lizar o teste em razão de baixa tolerância ao exercício, 
insuficiência vascular periférica, idade avançada, acidente 
vascular cerebral prévio e doença das articulações, coxo fe- 
moral e de joelho, também compromete a interpretação. 


Ecocardiografia de estresse (stress echo) 
A ecocardiografia de estresse é um exame cada vez 
mais solicitado em avaliações cardíacas pré-operatórias. 
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Trata-se de ecocardiografia com infusão de doses cres- 
centes de dobutamina até 40 ug/kg/min (conforme pro- 
tocolo empregado no serviço), com avaliação da contra- 
tilidade segmentar resultante. O método é útil e bastante 
seguro na avaliação da função ventricular e na presença 
de isquemia. Pacientes incapazes de realizar esforço po- 
dem ser avaliados. As áreas com função comprometida, 
porém com miocárdio viável (“hibernante”), apresentam 
melhora da função com inotrópico, ao passo que áreas 
sem músculo viável (fibrose) não se modificam. É impor- 
tante ressaltar que o substrato de eventos isquêmicos pe- 
rioperatórios é a presença de doença arterial coronária, 
sem necessariamente envolver estenose crítica. Assim, o 
exame pode ser empregado para avaliar o potencial de le- 
sões não críticas de causar isquemia, podendo comple- 
mentar a informação angiográfica. Na avaliação pré-ope- 
ratória, alguns problemas devem ser considerados: a) 
exame observador-dependente, b) alto custo, c) a maio- 
ria dos estudos em avaliação pré-operatória envolve ope- 
rações vasculares arteriais e d) valor preditivo positivo 
baixo que varia de 17 a 43% para todos os eventos car- 
díacos perioperatórios, e valor preditivo negativo alto que 
varia de 93 a 100%. 


Cintilografia de perfusão miocárdica (tálio ou MIBI) 

A cintilografia de perfusão miocárdica pode ser com- 
binada com teste de esforço, aumentando sua sensibili- 
dade, o estresse farmacológico (dipiridamol, adenosina) 
ou a estimulação elétrica atrial. Áreas isquémicas geram 
defeitos transitórios da perfusão, enquanto áreas fibróti- 
cas geram defeitos fixos. Trata-se de exame de alta sensi- 
bilidade e especificidade na detecção e quantificação da 
doença arterial coronária, particularmente útil em pa- 
cientes incapazes de realizar exercício em razão de doen- 
ça vascular periférica, ortopédica, neurológica, idade avan- 
çada, obesidade e sem condicionamento. Seu valor 
preditivo negativo é de quase 100%. Mais do que a pre- 
sença ou não de defeitos transitórios, é a extensão do mio- 
cárdio sob risco o fator determinante de complicações 
isquêmicas perioperatórias. Muito já se discutiu na lite- 
ratura sobre a utilidade desse exame quando feito de ro- 
tina em avaliação pré-operatória. 

Em um grupo de pacientes com cintilografia anor- 
mal, o aumento da medicação antiisquêmica ou a revas- 
cularização por angioplastia foram capazes de reduzir o 
risco cirúrgico. Estudos sobre seu valor preditivo de com- 
plicações cardíacas no pré-operatório de cirurgias vascu- 
lares mostram resultados conflitantes. Em outro estudo, 
os fatores preditivos mais importantes para complicações 
cardíacas em cirurgias de aorta abdominal foram a evi- 
dência clínica definida de doença arterial coronária e a 
idade avançada, não se justificando o emprego rotineiro 
da cintilografia. 

Em um estudo realizado no ambulatório de cuida- 
dos perioperatórios do Hospital das Clínicas da Faculda- 
de de Medicina da Universidade de São Paulo, foram ava- 
liados de forma consecutiva 115 pacientes submetidos a 
cintilografia do miocárdio para avaliação pré-operatória 
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de pacientes candidatos a operações vasculares arteriais. 
Neste estudo, o valor preditivo positivo do método para 
detecção de pacientes de risco para eventos cardíacos pe- 
rioperatórios foi baixo como pode-se notar na Figura 3. 
Não houve diferença entre grupo com defeito fixo e o gru- 
po com defeito de perfusão transitório na capacidade de 
identificar os pacientes com risco de eventos cardíacos 
perioperatórios. 

Em resumo, é provável que o uso rotineiro deste exa- 
me não traga benefício na identificação de pacientes de 
risco cardíaco perioperatório e tão pouco na prevenção 
destes eventos. 








Ausência de defeito Defeito perfusional Defeito perfusional | 





perfusional Miocárdio reversível Miocárdio fixo 
Prevalência 9,60% 
Sensibilidade 2730% 
Especificidade 85,60% 
Valor preditivo positivo 16,70% 
Valor preditivo negativo 91,80% 
Razão de probabilidade 1.89 


E Figura 3. Resultados na cintilografia do miocárdio e sua capacidade 
em predizer eventos cardíacos (infarto do miocárdio e/ou morte car- 
diaca) no perioperatório. 


Diretrizes para os testes não invasivos para isquemia 

Seguem as principais diretrizes para o uso dos testes 
não invasivos para isquemia no perioperatório. 

= Qualquer um dos testes anteriormente citados pode 
ser usado. 

= O TNII está indicado na avaliação pré-operatória 
em: 

1. Pacientes com condição cardíaca isquêmica ativa. 

2. Pacientes com baixa capacidade funcional (< 4 
MET), com três ou mais fatores de risco da Tabela 4 e 
que serão operados em razão de insuficiência vascular ar- 
terial, desde que haja alguma mudança do ponto de vista 
de intervenção cardíaca antes da operação não cardíaca. 

3. Pacientes com baixa capacidade funcional (< 4 
MET), com um ou dois fatores de risco da Tabela 4 e que 
serão submetidos a procedimento de risco intermediário, 
caso haja a possibilidade de alguma intervenção cardíaca 
antes da cirurgia não cardíaca. 


4. Pacientes com boa capacidade funcional (> 4 
MET), com um ou dois fatores de risco da Tabela 4 e 
que serão submetidos à operação vascular arterial, desde 
que se considere alguma revascularização cardíaca pré- 
-operatoria. 

5. O TNII não é recomendado para pacientes sub- 
metidos a procedimentos de baixo risco ou para aqueles 
sem fatores de risco. 


Ecodopplercardiografia 


Embora não seja um exame essencial, a ecodoppler- 
cardiografia pode propiciar informações complementa- 
res quanto à função ventricular sistólica e diastólica, a al- 
terações da mobilidade regional (áreas hipocinéticas, 
acinéticas e discinéticas) e às doenças cardíacas associa- 
das, como valvopatias e cardiomiopatias. O seu uso é re- 
comendado no perioperatório apenas quando há alguma 
suspeita clínica. 


Cineangiocoronariografia 


O papel da cineangiocoronariografia na avaliação 
pré-operatória não está claro. Cerca de 30% dos pacien- 
tes submetidos a tratamento cirúrgico de aneurisma de 
aorta abdominal, insuficiência arterial periférica e doen- 
ça carotídea apresentam doença coronária grave. A ci- 
neangiocoronariografia está indicada quando houver in- 
tenção de revascularizar o coração, seja por cirurgia seja 
por angioplastia transluminal percutânea, devido ao in- 
sucesso do tratamento clínico ou do alto risco cardiovas- 
cular detectado na avaliação não invasiva. As orientações 
mais frequentes e mais aceitas para angiografia coroná- 
ria pré-operatória são: 

= Alto risco para eventos de acordo com resultados 
de testes não invasivos. 

= Angina não responsiva ao tratamento clínico. 

= Angina instável, particularmente de riscos inter- 
mediário e alto, antes de uma cirurgia não cardíaca. 

= Teste não invasivo inconclusivo em doente de alto 
risco que se submeterá à operação de alto risco. 

a Teste não invasivo não diagnóstico em paciente de 
risco intermediário que será submetido a procedimento 
de alto risco. 

= Isquemia moderada em teste não invasivo e baixa 
fração de ejeção ventricular. 

= Cirurgia não cardíaca de urgência durante a fase 
de convalescença de um infarto agudo do miocárdio. 


Problemas cardiológicos específicos na 
avaliação pré-operatória 


Doença cardíaca valvular 


Sopros cardíacos são frequentemente diagnosticados 
na avaliação pré-operatória e, portanto, o avaliador deve 
estar apto a diferenciar um sopro clinicamente significa- 
tivo de um não significativo, além de definir qual sopro 


merece quantificação ecocardiográfica. Nessa avaliação, 
a profilaxia de endocardite também deve ser planejada. 

À estenose aórtica severa representa grande risco para 
complicações cardíacas perioperatórias e, portanto, de- 
vem ser tratadas antes da operação não cardíaca eletiva. 
Os não candidatos à troca valvar apresentam taxas de 
mortalidade por volta de 10% quando submetidos a uma 
operação não cardíaca. Em raros casos, o não candidato 
à troca da válvula deveria ser submetido à valvuloplastia 
por balão antes da cirurgia. 

A estenose mitral ainda é muito frequente em nosso 
meio em razão da febre reumática. Nos casos leves e mo- 
derados, deve-se proceder à compensação da frequência 
cardíaca e da congestão pulmonar, que são fundamentais 
para diminuir as complicações perioperatórias. Entretan- 
to, as estenoses graves são de alto risco para falência car- 
díaca no intra e pós-operatório. Caso seja possível e esteja 
indicado o procedimento, a válvula deve ser trocada antes 
da operação não cardíaca. A valvuloplastia por balão pode 
ser empregada com sucesso nos casos graves em que não 
é possível postergar o procedimento não cardíaco. 

As lesões regurgitantes são habitualmente mais bem 
toleradas pelo paciente durante a operação não cardíaca, 
desde que a insuficiência cardíaca esteja compensada. Por- 
tanto, é fundamental a diminuição da congestão e da pós- 
-carga, além do controle da frequência cardíaca antes da 


operação. 


Hipertensão arterial sistêmica 


A hipertensão arterial é uma doença altamente pre- 
valente, e seu tratamento tem sido associado a uma di- 
minuição das taxas de mortalidade por acidente vascular 
cerebral e insuficiência cardíaca na população, por isso é 
sempre importante o controle pressórico. Entretanto, vá- 
rios estudos concluíram que a hipertensão em estágios I 
e II (pressão sistólica < 180 mmHg e pressão diastólica < 
110 mmHg) não se associa de forma independente a even- 
tos cardíacos perioperatórios. Portanto, é inadmissível a 
suspensão de operações por causa desses níveis pressóri- 
cos. Nos pacientes em estágio III (pressão sistólica > 180 
mmHg e pressão diastólica > 110 mmHg), a pressão ar- 
terial deve ser controlada antes da cirurgia desde que se 
considere o risco-beneficio. 


Cardiomiopatia 


A cardiomiopatia dilatada e a hipertrófica estão as- 
sociadas a um aumento da incidência de falência cardía- 
ca e a arritmias no perioperatório. Por isso, é fundamen- 
tal aperfeiçoar a terapêutica clínica antes da cirurgia não 
cardíaca. 


Arritmias e distúrbios de condução 


As indicações de drogas antiarrítmicas e de marca- 
-passo são as mesmas para pacientes não candidatos à 
operação. Contudo, a correção dos distúrbios hidroele- 
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trolíticos e a suspensão das drogas pró-arrítmicas são 
obrigatórias. Habitualmente, extra-sístoles ventriculares 
múltiplas e/ou taquicardia ventricular não sustentada não 
estão associadas a infarto do miocárdio não fatal ou mor- 
te cardíaca no período perioperatório. Portanto, nesse pe- 
ríodo, deve-se ter cuidado com a monitorização, e a tera- 
péutica agressiva é desnecessária. 


Apesar de marca-passo 
ou desfibriladores Birnie 


Os portadores de marca-passo devem ser submeti- 
dos à avaliação prévia (3-6 meses de antecedência) da 
função deste, antes da operação. Outra informação im- 
portante para equipe cirúrgico-ancestésica é saber a sua 
polaridade (unipolar ou bipolar), visto que o bisturi elé- 
trico pode ser uni ou bipolar. É fundamental manter o 
bisturi elétrico o mais distante possível do marca-passo 
e ter à disposição recursos técnicos para dar suporte ao 
paciente caso o marca-passo pare de funcionar. É impres- 
cindível que o marca-passo permaneça no modo assin- 
crônico. 

No caso de pacientes portadores de desfibriladores 
implantados, é muito importante desligar o desfibrilador 
imediatamente antes da cirurgia e religar imediatamen- 
te após a cirurgia. 


Monitorização cardíaca perioperatória 


O diagnóstico precoce do evento isquêmico é funda- 
mental para instituição da terapêutica adequada, portan- 
to os pacientes de alto risco (Figura 4) devem permane- 
cer até o terceiro dia pós-operatório em unidades de 
terapia intensiva ou semi-intensiva. É importante lem- 
brar que a maioria dos eventos cardíacos ocorre entre o 
primeiro e o terceiro dia de pós-operatório. A monitori- 
zação perioperatória pode ser utilizada para duas situa- 
ções: 

= Monitorização direcionada para diminuir as com- 
plicações cardíacas perioperatórias: não há estudos con- 
sistentes que demonstrem que o valor da monitorização 
com cateter de artéria pulmonar possa diminuir as taxas 
de complicações cardiovasculares em pacientes submeti- 
dos à cirurgia não cardíaca. Há apenas um estudo com 
desenho adequado mostrando que esse tipo de monito- 
rização melhora os resultados de pacientes submetidos à 
cirurgia vascular de grande porte. Apesar desse estudo, só 
se deve utilizar o cateter de artéria pulmonar em casos se- 
lecionados e depois de pesar bastante o risco-benefício. 

= Monitorização direcionada para diagnóstico das 
complicações cardíacas perioperatórias: 

1. Monitorização de segmento ST por técnica com- 
putadorizada: essa técnica é muito pouco utilizada devido 
aos dados pouco conclusivos de seu benefício. Contudo, 
a sua utilização aumenta o diagnóstico de episódios is- 
quêmicos perioperatórios, principalmente no intraope- 
ratório de pacientes de alto risco. Não se recomenda o 
uso dessa monitorização rotineiramente. 
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Avaliação dos fatores definidos por Lee: 


1. Doença isquêmica do coração definida por: história de infanto, história 
de TE positivo, uso de nitroglicerina, angina estável atual, ondas Q no 
ECG 

2. Insuficiência cardíaca: compensada ou história 

3. AVC ou AIT 

å, Diabete 

5. Creatinina > 2,0 


1 a 2 Fatores de risco 


1. Controle de FC com betabloqueador classe |: pacientes 
em uso; classe lla: > 1 fator de risco (FR); classe Hb: 1 FR + 
operação vascular ou outras 

2. Estatina - atorvastatina 20 mg/d classe Ila: operação vascular 

3. AAS: considerar manter, principalmente em operações vascu- 
lares e pacientes com doença coronária 

4. Considerar teste não invasivo, se houver sintomas isquémicos 

(classe Ila - NE; B) 





= Figura 4. Diretrizes de avaliação e cuidados perioperatórios para cirurgia não cardíaca com base nas diretrizes do ACC/AHA - 2007. Grupo 
de avaliação perioperatória da clínica geral - FMUSP. 


2. Monitorização eletrocardiográfica: essa forma de 
monitorização deve ser reservada para pacientes com 
doença coronária suspeitada ou diagnosticada e que são 
submetidos a operações de portes intermediário e alto 
(Tabela 2). O eletrocardiograma (ECG) deverá ser reali- 
zado imediatamente após a cirurgia e diariamente até o 
terceiro dia pós-operatório. Nesse cenário, o ECG parece 
ser custo-efetivo e deve ser realizado rotineiramente. 

3. Monitorização por biomarcadores cardíacos 
(CK-MB, CK-MB massa, troponina I ou troponina T): 
a monitorização por biomarcadores cardíacos não deve 
ser usada rotineiramente porque aumenta o custo de 
tratamento. Não foram constatados os seus benefícios. 
Estes teste parece ser custo-efetivo e deve ser solicita- 
do nas seguintes situações: pacientes com alto risco 
para desenvolver eventos cardíacos, queixas cardíacas 
no perioperatório, alterações no eletrocardiograma no 
pós-operatório e disfunção cardiovascular detectada no 
pós-operatório. 


Estratégias protetoras 
cardiológicas no perioperatório 


Revascularização cirúrgica do miocárdio 


É pouco usual a indicação de revascularização ape- 
nas porque o paciente será submetido à cirurgia não car- 
díaca. Em geral, a indicação desse procedimento segue as 
orientações dos algoritmos da American Heart Associa- 
tion. O ensaio clínico CARP (prospectivo e aleatorizado) 
não demonstrou nenhum benefício em revascularizar pa- 
cientes coronarianos estáveis submetidos a operações vas- 
culares arteriais. Porém, quando há a necessidade de re- 
vascularização cirúrgica antes da operação não cardíaca, 
esta deve ser postergada por um período que varia de 3 a 
6 meses. 
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Intervenção coronária percutânea 


Não há estudos conclusivos sobre o uso da intervenção 
coronária percutânea no perioperatório, e sua indicação 
deve se basear nas orientações cardiológicas para pacientes 
em geral. Portanto, a indicação ou não dessa técnica deve 
ocorrer independentemente da realização ou não do pro- 
cedimento não cardíaco. Contudo, algumas considerações 
devem ser levadas em conta, conforme o Figura 5. O obje- 
tivo dessas recomendações é minimizar o risco de sangra- 
mento e trombose coronária no perioperatório. 


Proteção cardíaca medicamentosa 
no perioperatório 


Betabloqueadores 

Há ensaios clínicos consistentes que suportam o uso 
de betabloqueadores para prevenção de eventos cardia- 
cos (infarto não fatal) no perioperatório, entretanto, o 
uso indiscriminado e sem titulação da dose pode se asso- 
ciar a hipotensão arterial, bradicardia, acidente vascular 
cerebral isquêmico e morte. Em decorrência destas com- 
plicações, a American Heart Association e a European So- 
ciety of Cardiology orientam as seguintes indicações pe- 
rioperatórias para o uso do betabloqueador: 

= Os betabloqueadores devem ser mantidos em usua- 
rios crônicos desta medicação. 

= Nas operações vasculares arteriais com teste para 
isquemia positivo ou pacientes coronarianos ou pacien- 
tes com mais de um fator de risco (Tabela 4) para even- 
tos cardíacos perioperatórios. Quanto maior for o núme- 
ro de fatores de risco maiores serão os benefícios. 

= Em pacientes coronarianos pacientes com teste po- 
sitivo para isquemia cardíaca ou naqueles com mais de um 
fator de risco para doença coronariana (Tabela 4) e que se- 
rão submetidos a operações de risco intermediário. 
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Intervenção coronária percutânea (ICP) 
Angioplastia Bare-metal Stent revestido 
por balão Stent com drogas 
Y 
< 14 dias > 14 dias > 30-45 dias < 30-45 dias < 365 dias > 365 dias 
da ICP da ICP da ICP da ICP da ICP da ICP 
Postergar Operar com AAS Postergar operação | Operar com 
operação AAS 








| — 


E Figura 5. Orientações para o manejo pré-operatório de ICP. 
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O agente deve ser iniciado preferencialmente no am- 
bulatório de avaliação pré-operatória e mantida até 30º 
dia pós-operatório. Entretanto, o não uso ambulatorial 
do betabloqueador não invalida que ele seja introduzido 
logo que o paciente seja internado ou até mesmo na sala 
cirúrgica. 

Os betabloqueadores utilizados com mais frequência 
são atenolol (via intravenosa e oral), bisoprolol (via oral), 
metroprolol (via endovenosa e oral) e esmolol (via intra- 
venosa). A dose do betabloqueador deve ser ajustada para 
manter a frequência cardíaca entre 60 a 70 batimentos 
por minuto. 


Estatinas 

A importância dessa classe de drogas para a preven- 
ção primária e secundária de eventos cardiovasculares já 
é bem estabelecida. Acredita-se que esse benefício se deva 
às funções reológica, antitrombótica e estabilizadora das 
placas ateromatosas. 

No perioperatório, os dados ainda não são conclusi- 
vos, mas um estudo prospectivo aleatorizado duplo-ce- 
go demonstrou que o uso de atorvastatina (20 mg diá- 
rios), iniciado 15 dias antes da cirurgia em média e 
mantido por até 30 dias, foi capaz de reduzir eventos car- 
diovasculares (redução de risco relativo de 68%) em pa- 
cientes submetidos à cirurgia vascular arterial. 

As situações perioperatórias em que o uso da estati- 
na está indicado são: 

1. Em pacientes que utilizam cronicamente a esta- 
tina. 

2. Em operações vasculares arteriais. 

3. Em pacientes coronarianos que serão submetidos 
a cirurgias de riscos intermediário ou alto. 


Antiagregantes 

O uso do ácido acetilsalicílico (AAS) no periopera- 
tório de pacientes submetidos a endarterectomia de ca- 
rótidas em que doses de 200 a 325 mg têm efeito prote- 
tor cardiovascular reduzindo infarto e acidente vascular 
isquêmico perioperatório. Estudos em pacientes subme- 
tidos a revascularização arterial periférica associa-se a 
maior patência do enxerto. 

Por outro lado, um estudo prospectivo randomiza- 
do (POISE-2 Trial) com quase 10 mil pacientes não de- 
monstrou nenhum beneficio protetor cardiovascular do 
AAS em pacientes submetidos a operação não cardíacas 
e aumentou a taxa de sangramento clinicamente grave. 
Neste estudo havia poucos pacientes submetidos a ope- 
ração vascular arterial. Por tudo isto, o uso de AAS no pe- 
rioperatório de operações não cardícas não é recomenda- 
do. Entretanto, não parece lógico que ocorra a suspensão 
perioperatória do AAS em coronariopatas, a não ser que 
ocorra uma recomendação explícita do cirurgião. 


Agonista alfa-2 adrenérgico 

Pesquisas iniciais com clonidina e até um ensaio clí- 
nico indicavam um possível efeito protetor cardíaco pe- 
rioperatório. Contudo, um estudo prospectivo randomi- 


zado com grande número de pacientes não demonstrou 
o efeito protetor cardiovascular da clonidina no periope- 
ratório de operações não cardíacas. Portanto, esta droga 
não pode ser recomendada de rotina. 

A principal orientação do uso da clonidina no perio- 
peratório é a sua manutenção no perioperatório em usuá- 
rios crônicos desta medicação porque a sua suspensão 
pode se associar a hipertensão arterial rebote. 


Nitratos e bloqueador de canais de cálcio 

Nitratos e bloqueador de canais de cálcio são frequen- 
temente usados por doentes cardiológicos e devem ser 
mantidos se houver indicação. Contudo, não se devem 
utilizar essas drogas para proteção perioperatória. Quan- 
do for necessário o seu uso, deve-se atentar para a ocor- 
rência de hipotensão, 


Normotermia 


Há evidências experimentais demonstrando que a hi- 
potermia intraoperatória aumenta catecolaminas, des- 
conforto, sangramento, infecção, desequilíbrio de oferta, 
consumo de oxigênio e tempo de internação. Um ensaio 
aleatorizado concluiu que a manutenção da normoter- 
mia intraoperatória é capaz de diminuir a incidência de 
eventos cardíacos (arritmias, infarto e alterações de seg- 
mento ST) quando se compararam grupos com normo- 
termia e hipotermia (8% versus 20%, p = 0,001). 

Por conta do racional fisiopatológico e de uma revi- 
são sistemática demonstrando que a normotermia intrao- 
peratória é capaz de reduzir sangramento por coagulo- 
patia, infecção de ferida cirúrgica, dor perioperatória e 
calafrios, há um consenso de que a normotermia intrao- 
peratória deve ser perseguida e mantida. 


Controle da glicemia no perioperatório 


Estima-se que 40% dos pacientes não diabéticos e 
mais de 80% dos diabéticos submetidos a operações de 
riscos intermediário e alto apresentam hiperglicemia de- 
corrente de estresse cirúrgico-anestésico. Os efeitos 
deletérios da hiperglicemia na cicatrização das feridas 
operatórias são conhecidos há muito tempo. Mais recen- 
temente, pesquisas constataram que aumentos da glice- 
mia estão associados a disfunções orgânicas e mortalida- 
de em pacientes clínicos e cirúrgicos. 

Um ensaio clínico de grande porte realizado com pa- 
cientes cirúrgicos mostrou que a manutenção da glicemia 
entre 80 a 110 mg/dL, quando comparado com o grupo > 
180 mg/dL, foi capaz de diminuir a mortalidade na uni- 
dade de terapia intensiva (UTI) (4,6% versus 8,0%, p < 
0,04). Esse benefício foi observado especificamente entre 
os pacientes que necessitavam de cuidados de UTI por mais 
de 5 dias (10,6% versus 20,2%, p < 0,005). Nessa pesqui- 
sa, a incidência de hipoglicemia foi maior no grupo de con- 
trole intensivo, mas isso não suplantou os benefícios clíni- 
cos alcançados. Outros ensaios posteriores versando sobre 
o mesmo tempo foram interrompidos por causa das taxas 
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_ © Tabela 6. Avaliação de risco pulmonar — = 
Fatores de risco Odds ratio Pontos 
Intervalo de confiança (85%) 

Procedimentos Operação de aneurisma de aorta abdominal 4,29 (3,34-5,5) 15 
Operação torácica 3,92 (3,36-4,57) 14 
Operação abdominal alta 2,68 (2,38-3,03) 10 
Operação de cabeça e pescoço 23 (1,73-3,05) 8 
Neurocirurgia 2,14 (1,66-2,75) 8 
Operação vascular arterial 1,29 (1,10-1,52) 3 
Anestesia geral 1,56 (1,36-1,80) 4 
Operação de emergência 1,33 (1,16-1,54) 3 
Transfusão de cinco ou mais concentrados de hemácias 1,35 (1,07-1,72) 3 

Idade (anos) > 80 5,63 (4,62-6,84) 7 
70-79 3,58 (2,97-4,33) 13 
60-69 2,38 (1,98-2,87) 
50-59 1,49 (1,23-1,81) 4 

Grau funcional Dependente 2,83 (2,33-3,43) 10 
Parcialmente dependente 1,83 (1,63-2,06) 6 

Disfunções orgânicas Diminuição de 10% do peso nos últimos 6 meses 1,92 (1,68-2,18) 7 
Doença pulmonar obstrutiva crônica 1,72 (1,55-1,91) 5 
Acidente vascular cerebral 1,47 (1,26-1,82) 4 
Diminuição da consciência 1,51 (1,38-1,80) 4 
Ureia < 16 mg/dL 1,47 (1,26-1,72) 4 
Ureia entre 44 e 60 mg/dL 1,24 (1,11-1,39) 2 
Ureia > 60 mg/dL 1,41 (1,22-1,64) 3 
Corticoide crénico 1,33 (1,12-1,58) 3 

Hábitos Tabagismo 1,28 (1,17-1,42) 3 
Álcool (duas doses/dia) 1,24 (1,08-1,42) 2 

ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO PULMONAR 

Total de pontos Tipo de classe Risco pulmonar % de complicações 

0-15 | Baixo 0,24 

16-25 H Baixo 1,19 

26-40 tl Imermediário 4 

41-55 Iv Alto 9,40 

> 55 v Alto 15,80 


aumentadas de hipoglicemia. Um estudo observacional 
recente com 11.633 pacientes demonstrou que a hipergli- 
cemia no dia da cirurgia e no 1º e 2º pós-operatório está 
associado a infecção de ferida operatória, reoperação e 
morte. Este estudo demonstrou que o uso de insulina no 
dia da cirurgia era capaz de reduzir complicações e valo- 
res de glicemia entre 180 e 230 mg/dL associavam-se a mais 
complicações em comparação com os pacientes que man- 
tinham níveis glicêmicos abaixo de 130 mg/dL. 
Atualmente, os consensos orientam que a glicemia 
no perioperatório deve ser mantida abaixo de 180 mg/ 
dL. Isso diminui a incidência de hipoglicemia e preserva 


o seu efeito na diminuição de mortalidade, infecção e 
tempo de internação, além de uma melhor cicatrização. 


Avaliação de risco pulmonar 


As complicações pulmonares pós-operatórias são 
muito importantes e merecem atenção especial durante 
a avaliação de risco cirúrgico pré-operatória. Estima-se 
que essas complicações são tão frequentes quanto os even- 
tos cardíacos. Os eventos pulmonares são responsáveis 
por aumento de morbidade, tempo de internação hospi- 
talar, em média de uma a duas semanas, e mortalidade. 
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As complicações mais frequentes são: pneumonia, in- 
suficiência respiratória, ventilação mecânica prolongada, 
broncoespasmo, atelectasia e descompensação da doen- 
ça pulmonar de base. 


Avaliando o risco pulmonar 


Os fatores de risco clínicos, laboratoriais e cirúrgicos 
são muito importantes na avaliação do risco pulmonar. 
Para tornar prática a avaliação pré-operatória pulmonar, 
o ambulatório de cuidados perioperatórios do Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade 
de São Paulo estabeleceu os critérios apresentados na Ta- 
bela 6. Nessa tabela, as variáveis são qualificadas pela sua 
razão de chances e, posteriormente, pontuadas. Após a 
pontuação das variáveis de risco, o avaliador poderá es- 
tratificar o paciente em riscos baixo, intermediário e alto. 


Recomendações gerais para diminuir 
as complicações pulmonares 


= As manobras de expansão pulmonar correspon- 
dem à principal intervenção perioperatória para redu- 
ção de complicações pulmonares em pacientes de risco 
intermediário c alto. 

= A analgesia adequada é fundamental para um bom 
resultado perioperatório. Portanto, analgesias regional, 
controlada pelo paciente e multimodal são técnicas efe- 
tivas para atingir um bom controle da dor no pós-ope- 
ratório. Entretanto, não está claro que estas técnicas se- 
jam capazes de de reduzir complicações pulmonares. 

= Parar de fumar 8 semanas, ou mais, antes da cirur- 
gia diminui os riscos de complicações pulmonares e me- 
lhora a cicatrização da ferida cirúrgica. 

a Se possível deve-se limitar a cirurgia a um perío- 
do inferior a 3 horas, preferir anestesia epidural ou peri- 
dural e evitar bloqueadores neuromusculares de ação lon- 
ga. Entretanto, estas medidas não parecem ter um papel 
forte na redução das complicações pulmonares periope- 
ratórias. 

= Preferir via laparoscópica quando possível, mas 
esta estratégia não parece reduzir as complicações pul- 
monares de forma consistente. 

a O uso de pressão positiva continua em vias aéreas 
(CPAP) nas primeiras 6 horas após a extubação de pa- 
cientes que apresentam hipoxemia diminui as taxas de 
reintubação, sepse e pneumonia. Contudo, as contrain- 
dicações devem ser respeitadas. 


Avaliação de risco renal 


A insuficiência renal aguda (IRA) no pós-operatório 
é definida como uma significativa diminuição na taxa de 
filtração glomerular, que ocorre no período de até 2 se- 
manas de pós-operatório. Não há consenso sobre o que 
é uma diminuição significativa de filtração glomerular, 
porém a maioria dos autores considera um aumento no 
valor da creatinina basal em torno de 50%. 


Embora apenas 1,2% dos pacientes cirúrgicos apre- 
sente IRA, as operações de alto e intermediário portes são 
as principais causas de IRA hospitalar. As taxas de IRA 
associada às operações variam de 18 a 47%. 

A IRA pós-operatória apresenta taxas de mortalida- 
de em torno de 10%, quando outros sistemas não estão 
acometidos, e pode chegar a taxas de mortalidade de 60% 
e até 90%, quando dois ou mais sistemas orgânicos são 
acometidos, respectivamente. 

A IRA perioperatória pode ser classificada em: 

= Pré-renal: é a forma mais frequentemente encon- 
trada e está associada a uma diminuição efetiva do fluxo 
sanguíneo renal. Sua incidência é de 60%. 

= Renal: está associada à necrose tubular aguda em 
mais de 90% dos casos e sua incidência é de 30%. As cau- 
sas mais frequentes são toxinas nefrotóxicas e eventos is- 
quémicos. 

= Pés-renal: é muito menos frequente no pós-ope- 
ratório e corresponde a 10% de todas as disfunções re- 
nais agudas. As causas mais comuns são agentes antico- 
linérgicos (causa disfunção vesical), obstrução prostática 
ou ureteral bilateral. 

Os pacientes renais crônicos ou aqueles submetidos 
a operações de aorta são de alto risco para o desenvolvi- 
mento de IRA no pós-operatório. Entretanto, outras con- 
dições podem ser importantes para o desenvolvimento 
de IRA no pós-operatório, como indica a Tabela 7. 


Proteção renal perioperatória 


A proteção renal perioperatória sustenta-se em uma 
boa hidratação. Devem-se evitar hipotensão e diuréticos 
indiscriminadamente, tomando-se muito cuidado com 
drogas nefrotóxicas. A correção das doses das medicações 





Índice de massa corpórea >32 1,9 13-27 
Operações de alto risco 29 2,0-4,3 
Operações de emergência 19 12-30 
Doença vascular periférica 42 25-21 
Doença hepática 24 14-43 
Doença pulmonar obstrutiva 30 1,9-5,0 
Estratificação de risco 
Classe de risco Taxa de IRA Odds ratio 
(%) (IC 95%) 

1 (0 fator de risco) 03 

Il (1 fator de risco) 0,5 2.0 (1,1-3,6) 
Ill (2 fatores de risco) 13 4,7 (2.6-8.5) 
IV (3 ou mais fatores de risco) 4,3 16 (8,9-28,8) 


IC: intervalo de confiança; IRA: insuficiência renal aguda. 


de acordo com a função renal, em especial dos antibióti- 
cos, é de fundamental importância. 

Em pacientes submetidos à diálise crônica, deve-se 
proceder a uma sessão de diálise no dia anterior à cirur- 
gia, e os eletrólitos devem ser avaliados no dia da opera- 
ção. Nos pacientes com necrose tubular aguda, deve-se 
tomar cuidado com hipervolemia que pode desencadear 
complicações pulmonares, como congestão pulmonar e 
pneumonia. A hiperpotassemia pode ser um problema 
em tais pacientes, os quais necessitarão de diálise em cer- 
ca de 20% dos casos. 


Avaliação de risco em usuário 
de corticoterapia crônica 


A associação entre insuficiência adrenal e colapso car- 
diovascular já é descrita desde longa data. Estima-se que 
hipotensão associada à supressão adrenal ocorra em 1 a 
2% dos pacientes submetidos a procedimentos cirúrgi- 
cos e que o risco de morte associada a essa condição pos- 
sa ser elevado. Por causa disso, há uma preocupação em 
identificar os pacientes de risco para desenvolver insufi- 
ciência adrenal no pré-operatório e tratá-los (Tabela 8). 
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Cirurgias abdominais e torácicas 50-75 mg no dia da cirurgia 
abertas, cirurgias vasculares de Manter 25 mg a cada 8 horas por 
membros inferiores etc. 24-48 horas no pós-operatório 
Alto 
Esofagectomia, cirurgia 100-150 mg no dia da cirurgia 
cardiotorácica, cirurgia de aorta Manter 50 mg a cada 8 horas por 
ete. 72 horas no pós-operatório 


Turcotte e su A, —— — 
ta o cc im CO 





10 AVALIAÇÃO PERIOPERATÓRIA CLÍNICA 


Os pacientes de risco para o desenvolvimento de in- 
suficiência adrenal secundária no pós-operatório são: in- 
divíduos que receberam corticoide em dose equivalente 
a 20 mg/dia de prednisona por, ao menos, 3 semanas ou 
7,5 mg/dia por um mês nos últimos 6 a 12 meses. 


Avaliação de risco hepático 


A avaliação pré-operatória e o acompanhamento pe- 
rioperatório dos hepatopatas representam um desafio 
constante na prática do médico internista. A doença he- 
pática causa alterações na síntese proteica, no metabolis- 
mo de drogas e nutriente, além de alterar a excreção e a 
eliminação de toxinas, por interferir no sistema retículo 
endotelial. Essas alterações podem afetar a metaboliza- 
ção de drogas anestésicas, analgésicos, bloqueadores neu- 
romusculares, entre outros. 

Os pacientes acometidos apresentam grandes altera- 
ções hemodinâmicas decorrentes da hipertensão portal, 
e isso pode ser fator importante para o desequilíbrio en- 
tre a oferta e o consumo de oxigênio durante e após a ci- 
rurgia. Todas essas alterações fisiopatológicas aumentam 
o risco de sangramento operatório, as infecções, o tem- 
po de internação, a insuficiência renal e a mortalidade pe- 
rioperatória. 

A avaliação do risco operatório desses pacientes é rea- 
lizada com base na classificação de Child (Tabela 9), en- 
tretanto não há consenso sobre a melhor forma de ava- 
liação. 

Há também evidências que justificam postergar ci- 
rurgias eletivas em pacientes com cirrose avançada e he- 
patite alcoólica aguda, assim como na vigência de hepa- 
tite viral, porque há um aumento de complicações e 
mortalidade que pode variar de 10 a 55%. Hemocroma- 
tose, doença de Wilson e hepatite crônica apresentam 
mortalidade, o que dependerá do estágio da doença (clas- 
sificação de Child). Hepatite auto-imune e esteato-hepa- 
tite não alcoólica apresentam risco menor, 

Após a classificação de risco, o avaliador deverá de- 
cidir com a equipe o risco-beneficio do procedimento. A 
compensação do paciente antes da operação e o planeja- 
mento adequado do ato cirúrgico são fundamentais para 
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diminuir as complicações já citadas. Obviamente, essas 
recomendações não se aplicam aos pacientes submetidos 
a transplante hepático. 


Considerações finais 


Avaliação perioperatória deve ser ampla e não enfo- 
car apenas um sistema. Algumas avaliações devem ser rea- 
lizadas, como pulmonar, renal, hepática etc. 

Há inúmeras sistematizações para avaliação periope- 
ratória, contudo nada substitui o bom senso e a indivi- 
dualização da avaliação, sempre que isso for necessário. 
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Introdução 


Apesar dos esforços bem-sucedidos em dezenas de 
países em reduzir a prevalência e o consumo de tabaco, 
o tabagismo é ainda a principal causa prevenível de óbi- 
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tos em todo o mundo, respondendo por grande parte da 
mortalidade cardiovascular, por doenças pulmonares e 
cânceres. Um estudo recente sobre os principais fatores 
de risco global estimou em 6,3 milhões os óbitos (12% 
do total global) decorrentes do tabagismo ativo e ambien- 
tal e em 157 milhões (6,3% do total) o número de DALY 
(soma dos anos vividos com incapacidade/limitação e os 
anos de vida perdidos por morte prematura atribuídas a 
determinada doença ou fator de risco, no caso o tabagis- 
mo) em 20105. 

Até o início da década de 1950, o conhecimento so- 
bre a associação entre o fumo e a incidência de doenças 
era reduzido. Com a publicação dos primeiros estudos 
epidemiolégicos'* demonstrando o risco aumentado de 
câncer de pulmão em fumantes, o tema ganhou relevân- 
cia e passou a ser mais estudado. Seus malefícios foram 
sendo progressivamente assumidos por governos e tor- 
naram-se mais conhecidos no meio científico e pela po- 
pulação. Contudo, até o terceiro quarto do século passa- 
do, fumar era compreendido como um hábito social e de 
escolha do indivíduo. O fato de que a nicotina presente 
na fumaça do tabaco causa dependência sendo, portan- 
to, a principal responsável pela manutenção da elevada 
prevalência de fumantes, só foi reconhecido por órgãos 
governamentais no final da década de 1980”, revelando a 
demora para serem vencidas as pressões da indústria do 
tabaco sobre cientistas e governos. 


Epidemiologia do tabagismo 


O consumo de tabaco ganhou escala mundial e pro- 
porções epidêmicas com o advento da máquina de fazer 
cigarros (1881), de sua produção industrial ao final do 
século XIX, com as duas grandes guerras mundiais e com 
o aumento da indústria da publicidade, em especial via 
cinema e televisão”. 

O fato de a maioria das doenças relacionadas ao ta- 
baco serem crônicas, apresentando pico de incidência ou 
manifestação clínica após 30 a 50 anos da iniciação, re- 
fletiu-se na demora para se demonstrar a nocividade do 
tabagismo e, até hoje, influencia negativamente a decisão 
das pessoas em parar de fumar. 


102 


CLÍNICA MÉDICA œ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


Produção e consumo de tabaco no Brasil 


O Brasil é o segundo maior produtor mundial de ta- 
baco, atrás apenas da China*, e é o maior exportador 
mundial; foram 737 mil toneladas métricas na safra de 
2011/12º contra 343 mil em 1999**, 

Estimam-se 6 trilhões de cigarros consumidos em 
todo o mundo em 2009, número que vem aumentando, 
mas desde 1990 com taxas bem menores*. No Brasil, o 
consumo interno vem caindo nas últimas décadas“. 


Quantos e quem são os fumantes 

Fruto das políticas voltadas para o combate ao taba- 
gismo, a prevalência global de fumantes e o consumo de 
cigarros per capita foram reduzidos nas últimas décadas. 
Um estudo que envolveu 187 países revelou que a preva- 
lência na população com 15 anos ou mais, entre 1980 e 
2012, caiu de 41,2% para 31,1% no sexo masculino e de 
10,6% para 6,2% no sexo feminino, muito embora pelo 
aumento populacional o número de fumantes nesses paí- 
ses tenha passado de 721 milhões, em 1980, para 967 mi- 
lhões em 2012*. A OMS estima que haja cerca de 1,3 bi- 
lhão de fumantes atualmente”. Embora com variação 
ampla entre os países, a maioria (80%) começa a fumar 
antes dos 18 anos; nos países em desenvolvimento, a maior 
proporção inicia em torno dos 12 anos”, 

No Brasil, além da queda de consumo de cigarros per 
capita, o número de fumantes vem sendo reduzido nos 
últimos anos. A prevalência encontrada na Pesquisa Na- 
cional de Saúde e Nutrição (PNSN) em 1989 foi de 34,8% 
(43,3% entre homens e 27% entre as mulheres) em adul- 
tos com 18 anos ou mais, contra 22,4% (27,1% entre os 
homens e 18,4% entre as mulheres) em 2003 e de 17,2% 
(21,6% entre os homens e 13,1% entre as mulheres com 
15 ou mais anos de idade) observada na Pesquisa Espe- 
cial de Tabagismo (PETab) de 20087'®"'. As estimativas 
para o Brasil revelaram que em 2008 eram 24,6 milhões 
os fumantes e mais 620 mil (0,4%) de usuários de outros 
produtos do tabaco não fumado”. As maiores prevalên- 
cias em 2008 foram observadas no Acre e no Rio Grande 
do Sul e a menor em Sergipe. Ela persiste mais elevada 
em moradores da zona rural (20,4% x 16,6%), entre os 
com menor escolaridade (25,7% entre os com menos de 
1 ano contra 11,9% nos com 11 ou mais anos de estudo, 
diferença mais explícita na iniciação — 41% contra 13%, 
entre os menos e mais escolarizados, respectivamente) e 
entre os com menor renda familiar per capita (23,1% dos 
com renda menor do que um quarto do salário mínimo 
contra 13,3% dos com renda maior ou igual a 2 salários 
mínimos)”. A pesquisa revelou que cerca de 78% come- 
çaram a fumar antes dos 19 anos de idade e 44% fuma- 
vam 15 ou mais cigarros por dia”. Dados recentes reve- 
lam que a prevalência de fumantes homens no Brasil é 
uma das menores no mundo desenvolvido ou em desen- 
volvimento, e esse é um dos poucos países em que na fai- 
xa etária entre 45 e 64 anos é maior o número de ex-fu- 
mantes do que o de fumantes*!!, Com relação ao 
tabagismo ambiental, os dados da PETab revelaram que 


21% da população (30 milhões de indivíduos) eram ex- 
postos à fumaça ambiental do tabaco no domicílio e 24,4% 
da força de trabalho (12 milhões) expostos nos ambien- 
tes de trabalho”, proporção que deve ter diminuído com 
a implantação há vários anos em cidades e estados, e a 
partir de 2014 em todo território nacional, da proibição 
de consumo de tabaco em ambientes fechados, como 
sugere pesquisa por telefone feita em todas as capitais 
(VIGITEL), que revelou queda na prevalência de fuman- 
tes. A série histórica dessa pesquisa (VIGITEL) nas ca- 
pitais revelou queda consistente na prevalência de fu- 
mantes com 15 ou mais anos de idade, caindo de 15,7% 
(2006) para 11,3% (2013), com Porto Alegre e São Pau- 
lo apresentando as maiores prevalências (16,5% e 14,9, 
respectivamente) e Palmas e Natal as menores (5,7% e 
6,2%, respectivamente)”, 


Tipos, apresentações e principais riscos 
associados ao consumo do tabaco 


Os produtos derivados do tabaco são divididos em 
produtores e não produtores de fumaça. Entre os primei- 
ros, encontram-se o cigarro manufaturado, de baixo teor 
ou não, cigarros feitos à mão, a cigarrilha, o charuto, o 
cachimbo, os cigarros com sabores (Bidis e Kreteks) e o 
narguilé. Os dispositivos eletrônicos para fumar (DEF), 
conhecidos como cigarros eletrônicos, segundo os fabri- 
cantes, não produzem fumaça, mas substâncias em arras- 
te no vapor d'água. A fumaça é gerada pela queima a ele- 
vadas temperaturas, no caso dos cigarros variando de 500 
a 950°C. O fumo de corda para mascar, o rapé e o snus 
são classificados como não produtores de fumaça**, 

O cigarro manufaturado é a forma mais predominan- 
te de consumo do tabaco, chegando em torno de 96% das 
vendas no mundo. Em segundo lugar, encontram-se os 
Bidis no Sudeste da Ásia; o fumo de rolo ou de corda na Ín- 
dia; o Kretek na Indonésia e o tabaco umedecido, que é co- 
locado na gengiva (snus), com maior prevalência na Suécia‘, 

Todos os produtos derivados do tabaco são nocivos”. 
Consumir tabaco queimado é mais nocivo que aspirado 
ou mascado, porque a fumaça contém um número maior 
de substâncias, fruto da queima com combustão incom- 
pleta do tabaco, que atingem as vias aéreas e a corrente 
sanguínea”, 

Fumar cigarros regulares, mentolados, com teores re- 
gulares ou baixos de nicotina e alcatrão, charutos, cigar- 
rilhas, narguilé ou cachimbo causa danos semelhantes, 
relacionados com o tempo de tabagismo, a carga tabági- 
ca — expressa em anos/maço — e a intensidade da inala- 


ção", 


Charuto e cachimbo 

Os estudos referentes aos efeitos do consumo de charu- 
to e cachimbo são em menor número, mas reúnem infor- 
mações suficientes de que*>!5. 

= A fumaça do cachimbo e do charuto contém maior 
quantidade de material particulado, de CO e de alcatrão 
comparada à liberada pelo cigarro de papel. 


= Não reduz o risco de adição, pois, mesmo sendo 
menos tragado, a nicotina alcalinizada presente na fuma- 
ça é absorvida pela mucosa oral em maior quantidade. 

= Dependendo do número de charutos e cachimbos 
que se fume e da quantidade de fumaça inalada, os riscos 
de morte relacionada a essa forma de tabaco são seme- 
lhantes aos do cigarro. 

= As doenças associadas são as mesmas observadas 
nos usuários de cigarro, embora os estudos existentes su- 
giram menor risco para DPOC e doença coronariana. Fu- 
mantes de cigarros que migram para charutos podem apre- 
sentar maior risco, pois, como estavam acostumados a 
tragar mais, podem importar esse padrão para o consumo 
do charuto*'+'s, A nicotina presente no fumo do charuto 
e do cachimbo é alcalinizada, apresentando pH em torno 
de 8,5, ao contrário do cigarro, que tem pH ácido (5,5), al- 
teração produzida pelo fabricante para facilitar, no caso 
do charuto e do cachimbo, a aborção da nicotina pela mu- 
cosa oral, uma vez que esses fumantes não tragam ou tra- 
gam menos em comparação aos usuários de cigarro”, 


Narguilé 

Originário do Oriente Médio, utilizado para fumar 
tabaco e outras substâncias, vem se difundindo em todo 
o mundo, inclusive no Brasil, e também é nocivo para a 
saúde*!*, Também é conhecido como cachimbo d'água 
(water pipe, hookah, goza, shisha ou hubble-bubble). O ta- 
baco utilizado no dispositivo para fumar é aquecido, e a 
fumaça gerada passa por um recipiente de água antes de 
ser aspirada pelo fumante, por meio de uma mangueira. 
Muitos fumantes acreditam equivocadamente que o sis- 
tema de filtragem de água e a mangueira servem como 
filtros aos agentes tóxicos e nocivos, tornando-o mais se- 
guro do que os cigarros. Isso não ocorre, pois a toxicida- 
de da fumaça que sai no bocal é superior à do cigarro. A 
fumaça que chega à boca do fumante tem mais nicotina, 
monóxido de carbono e produtos tóxicos da combustão 
mais incompleta, pois a temperatura do fumo queima- 
do, por causa da menor concentração de oxigênio, não 
ultrapassa de 600°C, contra 900°C do cigarro de papel”. 
Ao tabaco usado são adicionadas diversas substâncias 
para conferir sabores e aromas (mel, hortelã, maçã, cere- 
ja, entre outros), além de alterar o sabor característico do 
tabaco e tornar as tragadas mais suaves e menos irritan- 
te à faringe e à laringe. A fumaça do narguilé aumenta o 
risco de câncer de pulmão, de doenças respiratórias, re- 
dução da função pulmonar, obstrução arterial e doenças 
cardíacas, além de liberar nicotina, uma droga potencial- 
mente aditiva. O compartilhamento da mesma piteira/ 
bocal pode facilitar a propagação de doenças transmissí- 
veis, como influenza, infecções respiratórias, tuberculo- 
se, hepatite e herpes. A frequência e a intensidade das tra- 
gadas ¢ a duração de cada sessão afetam as concentrações 
dos produtos tóxicos presentes na fumaça e inalados pelo 
fumante. Um estudo que comparou 54 fumantes em ses- 
são com uso de narguilé e outra com cigarro revelou ní- 
veis semelhantes de nicotina sérica, quatro vezes maior 
concentração de carboxi-hemoglobina (COHb) e uma 
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quantidade de fumaça inalada 56 vezes maior após o uso 
de narguilé comparado com o uso do cigarro”. 


Mudanças nos produtos do tabaco (cigarros com filtros, 
cigarros com baixos teores ou light, cigarros com sabores) 

A introdução de filtros, do tabaco misturado (fumo 
blended), de modificações genéticas para redução do pH 
da fumaça, dos cigarros com menores teores de alcatrão 
e de nicotina, dos filtros com poros, do uso de flavorizan- 
tes, a partir de 1950, tornou a inalação da fumaça mais 
fácil, mas ao mesmo tempo tornou a necessidade de ser 
mais profunda para absorção de nicotina protonada, com 
maior capacidade de adição?!. Ao fumar um cigarro com 
menor teor, a pessoa acaba tragando mais vezes por ci- 
garro ¢ as tragadas são mais volumosas (45 mL x 35 mL) 
e profundas para introduzir no corpo a dose equivalente 
de nicotina. Esse fato faz o fumante inalar as outras subs- 
tâncias presentes na fumaça. Estudos demonstram que 
os cigarros de baixos teores são tão prejudiciais quanto 
os regulares”, pois, como o fumante é dependente de ni- 
cotina, ele procura inalar a quantidade da droga necessá- 
ria para ligar-se aos seus receptores cerebrais. 

O consumo de cigarros com filtros e o uso de pitei- 
ras também não reduzem os efeitos, pois os poros do fil- 
tro têm em média 30 um de diâmetro, permitindo assim 
passarem gases e material particulado que, em sua maio- 
ria, tem menos do que 1 um de diâmetro aerodinâmico. 

Existem evidências suficientes de que o aumento de 
adenocarcinoma de pulmão que vem sendo observado 
nas últimas décadas está associado a mudanças no design, 
uso de filtros ventilados e composição dos cigarros a par- 
tir de 1950”. 

As primeiras evidências em estudos caso-controle de 
que a redução de alcatrão e de nicotina, nos chamados ci- 
garros com baixos teores, apresentava menor risco de cân- 
cer, chegando a receber recomendação de sua adoção por 
parte do Surgeon General dos Estados Unidos em 1966 e 
1969, foram posteriormente contrariadas por pesquisas 
que demonstraram não haver essa redução de risco, ape- 
sar de os teores chegarem a cair de 38 para 12 mg e de 2,7 
para 0,95 mg de alcatrão e nicotina respectivamente, de 
1953 para 1993?! 

Quanto aos cigarros feitos à mão pelo próprio con- 
sumidor, ainda usados em regiões rurais no Brasil e em 
países como a Índia, estudos existentes sugerem a presen- 
ça de níveis mais elevados de alcatrão e de nicotina”, 


Cigarros desnicotinizados 

Os testes com cigarros comercializados relatados como 
livres de nicotina revelaram presença de quantidades se- 
melhantes de nicotina e alcatrão (mistura de hidrocarbo- 
netos e metais) com relação aos cigarros regulares”. Pro- 
vavelmente, a indústria do tabaco não ache conveniente 
vender um produto que não cause adição. 


Tabaco aspirado ou mascado (tabaco não queimado) 
Contém irritantes e mais de 30 substâncias cancerí- 
genas, incluindo as nitrosaminas e os hidrocarbonetos 
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aromáticos policíclicos. Está associado a rinite, periodon- 
tite, faringite e cânceres da cavidade oral, de esôfago e de 
pâncreas"22, Os dados sobre câncer de pulmão de cavi- 
dade nasal em seres humanos são inconclusivos” e, em- 
bora sugestivos, ainda resta controvérsia sobre o maior 
risco de eventos cardiovasculares (IAM e AVC)***. O con- 
sumo de tabaco não queimado causa dependência pela 
presença de nicotina, que é absorvida pelas mucosas oral 
e nasal’, São formas de tabaco não queimado: 

= O fumo vendido a granel em rolo ou corda ou em 
sachês e pacotes, mascado pelo fumante. 

= O rapé ou snuff, uma forma de fumo finamente 
moído, puro ou misturado, que o fumante aspira, com 
prevalência de consumo elevado em países europeus e 
nos Estados Unidos e muito reduzido no Brasil. 

= O snuss, originário da Suécia, muitas vezes é cha- 
mado de rapé sueco (Swedish snuff). No snus o tabaco em 
pó passa por um processo de fermentação sendo umede- 
cido em frutas com sabores doces e hortelã. A embalagem 
comercial é feita em sachês, e seu consumo ocorre por 
meio do seu posicionamento entre a gengiva e o lábio su- 
perior por alguns minutos a várias horas**257, 


Cigarro eletrônico (dispositivos eletrônicos para inalar 
nicotina) 

Os cigarros eletrônicos são utilizados em alguns países 
e, embora proibidos em países como o Brasil, seu uso vem 
crescendo de maneira acelerada. Os cigarros eletrônicos são 
aparelhos mecânico-eletrônicos muito semelhantes aos ci- 
garros, projetados para oferecer a nicotina e outras subs- 
tâncias na forma de vapor aos seus usuários. Quando tra- 
gados, uma solução composta de propilenoglicol, com ou 
sem glicerol, é aquecida, liberando o vapor semelhante à fu- 
maça. Estudos observaram aalta tendência da dupla utili- 
zação de cigarros eletrônicos e cigarros manufaturados en- 
tre adultos. A duração média de uma tragada no cigarro 
eletrônico é significativamente maior quando comparada 
aos cigarros manufaturados (4,3 segundos contra 2,4 se- 
gundos, respectivamente)*. Em metade das amostras tes- 
tadas foram detectadas nitrosaminas específicas do tabaco, 
carcinogênicas para seres humanos, além de outras subs- 
tâncias específicas do tabaco (anabasina, miosmina e beta- 
nicotirina) suspeitas de serem prejudiciais para seres hu- 
manos, que foram encontradas na maioria dos cartuchos 
analisados. O propilenoglicol não é liberado para inalação, 
pois pode causar irritação dos olhos e da mucosa respira- 
tória, e a inalação repetida ou prolongada pode desenca- 
dear alterações no comportamento”. O uso do cigarro ele- 
trônico, apesar de ele apresentar menor número e 
concentração de componentes tóxicos do que o cigarro 
queimado, não tem evidências consistentes e conta com am- 
pla divergência na literatura relativas a seu uso em progra- 
mas de cessação”. O fato de indústrias do tabaco estarem 
também envolvidas na produção deles evidencia a estraté- 
gia de entrar nesse mercado produtor, mantendo a ponte 
com os produtos que contém fumo, como o cigarro. 

Por ser a forma de consumo mais difundida no mun- 
do e no Brasil, o consumo de cigarros será usado como 


sinônimo de tabagismo ou de fumante na maior parte do 
capítulo, bem como a expressão tabagismo ou tabagista 
será empregada para designar usuários de fumo queima- 
do ou fumante. 

A síntese das evidências atuais sugere que todos os ti- 
pos de consumo de tabaco são prejudiciais à saúde, sen- 
do maior nos produtos fumados; não existem evidências 
de que as modificações introduzidas nos cigarros ao lon- 
go dos anos tenha reduzido o risco para a saúde e, quan- 
to ao uso de novos produtos, como o cigarro eclipse e ci- 
garro eletrônico, eles contêm nicotina, portanto mantém 
a adição, e os riscos do seu uso em longo prazo ainda não 
são conhecidos. 


Fatores de risco para iniciação e persistência 


A grande maioria dos fumantes (80%) inicia o ato 
antes dos 19 anos e cerca de 40% antes dos 15 anos, por- 
tanto, na adolescência e na juventude, faixa etária mais 
suscetível à dependência*”. 

Os fatores de risco mais relevantes para iniciação, 
identificados em estudos realizados em outros países e no 
Brasil, são: convivência com amigos e familiares fuman- 
tes, baixa escolaridade, publicidade do tabaco e situação 
socioeconômica precária””, 

Um estudo realizado na Inglaterra com jovens de 15 
a 16 anos revelou que o principal fator de risco associa- 
do ao tabagismo foi a convivência com amigos fumantes, 
e quando todos da turma fumavam o risco de vir a fumar 
era 36,5 vezes maior (IC 95%: 9,33-142,8). Os outros fa- 
tores associados foram irmãos e mães fumantes e a in- 
fluência da propaganda, com risco entre duas a três vezes”. 

Um estudo realizado em Pelotas (RS/Brasil)”, com 
adolescentes de 10 a 19 anos, revelou que progressão da 
idade, convivência com amigos fumantes, baixa escolari- 
dade e ter irmãos ou pais fumantes são, em ordem 
decrescente, os principais fatores de risco associados ao 
tabagismo. Nesse estudo, a idade de 17 a 19 anos e a con- 
vivência com três ou mais amigos fumantes foram os fa- 
tores com maior risco, 28,7 e 17,5 vezes, respectivamente. 

Estudos em gêmeos têm evidenciado o papel de fa- 
tores genéticos que explicariam não apenas a variabilida- 
de, mas a vulnerabilidade para fumar e persistir fuman- 
do, assim como da personalidade e do temperamento dos 
indivíduos, que decorrem de múltiplas causas”, 

Uma vez que se começa a fumar, persistir fumando 
tem como principal fator a dependência da nicotina, além 
da convivência com fumantes (amigos e familiares) e o 
fato de a maioria das doenças relacionadas ao tabaco se 
manifestar décadas após o início do consumo. Aspectos 
sociais, como baixa escolaridade, pobreza e preço do ci- 
garro também são fatores associados, com seu peso va- 
riando entre os países” "+", 


Por que fumar faz mal? 


Os mecanismos de defesa contra substâncias quími- 
cas e partículas não são tão eficientes quando compara- 


dos com os mecanismos de defesa contra infecções. Es- 
tas últimas foram aperfeiçoadas e selecionadas ao longo 
dos milhares de anos de evolução da espécie humana, ao 
contrário da exposição a poluentes que, de maneira abran- 
gente, teve início a partir da revolução industrial, há cer- 
ca de 300 anos. O organismo humano tem capacidade re- 
duzida de se defender desses agentes e com frequência o 
faz provocando autoagressão, sem neutralizar ou elimi- 
nar o agente agressor. À fumaça do tabaco é uma mistu- 
ra de partículas e gases emitidos durante a queima inala- 
da pelo fumante diretamente ou passivamente pela 
presença no ar ambiental. No fumo não queimado já fo- 
ram identificados cerca de 3.000 constituintes, 30 deles 
cancerígenos, e de 5.000 a 7.000 na fumaça do tabaco, 73 
deles considerados cancerigenos*"*?’*", Na queima do 
tabaco, além de substâncias presentes na planta (diversos 
alcaloides como a nicotina, pesticidas e outras absorvi- 
das do solo), a combustão incompleta libera uma série de 
substâncias orgânicas intermediárias, como monóxido 
de carbono (CO), amônia, acroleina, formol, cianeto, cen- 
tenas de hidrocarbonetos policíclicos e 10'* a 10” radi- 
cais livres por tragada (Quadro 1)*'*4º4?, Tamanha quan- 
tidade de agentes nocivos acaba por superar as defesas do 
organismo e produzir doenças. 


Quadro 1. Substâncias tóxicas e cancerígenas presentes na 


fumaça do cigarro 





Radicais livres? > 10" por puff Radicais livres? > 10” por puff 


1 Componentes da fumaça que atravessam filtro de fibra de vidro Cambridge. 
que retém 99,9% de material particulado > 0,1 pm; ? componentes retidos no 
ftro; * radicais livres associados com a fase gasosa duram segundos, enquanto 
os associados com a fase particulada duram horas ou meses; ‘HAP: 
hidrocarbonetos aromáticos policíciicos; * NET: nitrosaminas específicas do 
tabaco; * cancerígeno. 


Na queima do fumo, são liberadas substâncias nas 
formas gasosa e particulada (Anexo 1). Essa complexa 
composição que contém milhões de substâncias quími- 
cas, cerca de 5 x 10º partículas por cm’, misturadas aos 
gases liberados na combustão, penetra facilmente nas vias 
aéreas superiores e inferiores e na região alveolar (facili- 
tada pelo tamanho e pela eliminação voluntária do na- 
riz, que é a primeira linha de defesa contra agentes ina- 
lados), na qual provocam reação inflamatória com 
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repercussões pulmonares e sistêmicas desencadeadas a 
partir da inflamação inicial, além das partículas ultrafi- 
nas e diversas substâncias passarem diretamente para a 
corrente sanguínea na qual exercem sua toxicidade*? >", 

Alterações na coagulação, na indução e na progres- 
são da aterosclerose, desequilíbrio autonômico com pre- 
domínio do sistema nervoso autônomo simpático e es- 
tresse oxidativo pulmonar induzidos pela fumaça do 
tabaco são fatores implicados na origem das doenças car- 
diovasculares e respiratórias”42424, 

À nicotina, principal droga responsável pela depen- 
dência ou adição dos indivíduos ao tabaco”, é atribuída 
discreta participação na indução de doenças cardiovas- 
culares e respiratórias e não há evidências de que seja can- 
cerígena?42, 

Todas essas alterações podem ser provocadas tanto 
pela fumaça do tabaco fumada como pela fumaça am- 
biental do tabaco, variando sua intensidade de acordo 
com a quantidade de fumaça inalada ao longo do tempo 
de fumante. 


Dependência do tabaco e toxicologia da 
nicotina 

A nicotina, um alcaloide volátil (C,oH,,N,), presente 
nos vegetais Nicotiana tabacum e Nicotiana rustica, é con- 
siderada o principal componente responsável pela adição 
associada ao tabaco. São muito variáveis as taxas de pre- 
valência em adultos observadas entre os estudos (13% a 
90%), tanto por utilizarem critérios diferentes para ca- 
racterizar dependência, como pela influência da idade, do 
número de cigarros fumado, da duração do tabagismo, 
da existência de comorbidades psiquiátricas, fatores que 
estão associados a maior adição”. A adição é resultado de 
um complexo mecanismo que depende da interação en- 
tre fatores genéticos e ambientais. Embora percentagem 
elevada (atinge até 50%)’ de jovens experimentem o ta- 
baco, cerca de 25% deles tornam-se fumantes adultos de- 
pendentes“, A nicotina é um reforçador positivo (capa- 
cidade de produzir efeitos euforizantes e prazerosos) 
mediado pelo sistema dopaminérgico mesolímbico, que 
induz a dependência e sensibilização comportamental as- 
sociadas ao uso prolongado da droga***, É a sensibiliza- 
ção que torna o uso da droga progressivamente mais atra- 
tivo e capaz de determinar o comportamento observado 
na maioria dos fumantes. Uma vez inalada na fumaça, a 
nicotina é rapidamente absorvida pela circulação venosa 
pulmonar, rapidamente atinge a circulação arterial e, após 
cerca de 10 segundos, altas concetrações de moléculas de 
nicotina atingem áreas do cérebro (velocidade e concen- 
tração semelhante à injeção endovenosa), nas quais age 
como agonista dos receptores de acetilcolina (rAch-N) 
presentes na superficie dos neurônios, tanto pré-sinápti- 
cos como pós-sinápticos, no sistema nervoso central e no 
autônomo“. A ligação aos receptores, mais frequentemen- 
te formados por pentâmeros constituídos por subunida- 
des «482 ou de @7, induz a sua rotação, causando a aber- 
tura dos canais catiônicos e o influxo de íons Na* e Ca”, 
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Dopamina 
Norepinefrina 
Acetilcolina 
Glutamato 
Serotonina 
Betaendorfina 
GABA 
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Outros componentes do tabaco 
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Prazer, supressão do apetite 

Excitação, supressão do apetite 

Excitação, melhora cognição 
memória 


Modulação humor, supressão do apetite 
Redução da ansiedade e tensão 
Redução da ansiedade e tensão 


Diminui o metabolismo da dopamina 
Interfere no metabolismo de drogas - 
teofilina, cafeína e clozapina 








E Figura 1. A ativação de receptores colinérgicos induz à liberação de neurotransmissores, responsáveis pela dependência e por mediar o 


comportamento do fumante. 


levando à despolarização que libera diversos neurotrans- 
missores, como dopamina, norepinefrina, betaendorfinas, 
serotonina, glutamato, vasopressina e GABA (ácido ga- 
ma-aminobutírico), responsáveis por diversos efeitos neu- 
rológicos, cardiovasculares e respiratórios observados em 
fumantes (Figura 1)*“*, Evidências sugerem que o siste- 
ma dopaminérgico localizado nas áreas ventral tegmen- 
tar do mesencéfalo com a liberação de dopamina no sis- 
tema límbico (núcleo accumbens, tubérculo olfativo, 
amídala e córtex frontal e límbico) faz parte do sistema 
de recompensa e seja o principal implicado nos efeitos re- 
forçadores positivos, que se manifestam com sensação de 
prazer, cuforia, alerta e relaxamento muscular durante o 
ato de fumar. É o principal circuito associado à depen- 
dência de substâncias psicoativas, como a nicotina, sen- 
do os mediadores mais implicados a dopamina, o GABA 
e o glutamato (Figura 2)'7>546, 





E Figura 2. Mecanismos envolvidos na dependência de nicotina. A ni- 
cotina presente na fumaça atinge o cérebro, no qual se liga a receptores 
(2 e 3) liberando dopamina e outros neurotransmissores envolvidos no 
mecanismo de recompensa de sensibilização/efeitos comportamentais 
associados (1). 

DA: dopamina; rAch-N: receptor nicotínico de acetilcolina; Rglutamato; receptor de 
glutamato; ACh: acetilcolina; alfa-4 beta-2 ¢ alfa-7: receptores de nicotinicos pós ¢ 
pré-sinapticos =, 


A inalação e a absorção em picos durante as tragadas 
induzem ao aumento do número de receptores cerebrais 
(up-regulation), que ocorre a partir da iniciação, levando 
à tolerância e à dependência física e psíquica, caracteri- 
zadas pela presença de sintomas físicos e psíquicos de abs- 
tinência quando da sua falta”, Ao fumar, o indivíduo 
mantém concentrações de nicotina que inativa parte dos 
receptores. Após um determinado período, ocorre queda 
da nicotinemia, os receptores inativos recuperam sua res- 
ponsividade, tornando as vias colinérgicas hiperexcitadas 
à acetilcolina que é liberada endogenamente em peque- 
nas quantidades, levando aos sintomas de abstinência”. 
Por essa razão, o indivíduo fuma novamente, aumentan- 
do a concentração de nicotina e, dessa forma, de dopa- 
mina e demais mediadores, aliviando os sintomas. Dia- 
riamente, o indivíduo fuma para manter os níveis de 
nicotina no cérebro e evitar os efeitos negativos da absti- 
néncia e para modular seu humor”. 

A dependência é uma síndrome comportamental em 
que o uso da droga adquiriu prioridade para o paciente 
e se manifesta por meio de sintomas indicativos de que 
o paciente não consegue deixar de usar a droga, mesmo 
sabendo de suas consequências nocivas. A adição 
representa uma forma de aprendizado, e a recaída é o 
resultado da memória perene da experiência no uso da 
droga; pesquisas recentes revelam que o fator de trans- 
crição nuclear para AMP, conhecido como CREB (cyclic 
AMP response-element-binding protein) atua como acio- 
nador capaz de converter a memória recente em memó- 
ria duradoura”, 

Além dos efeitos gratificantes exercidos pela nicoti- 
na, a cessação é dificultada pelo aparecimento dos sinto- 
mas de abstinência, tornando extremamente difícil dei- 
xar de fumar. Os principais sintomas de abstinência à 
nicotina são: fissura (vontade incontrolável de fumar), 
nervosismo, irritabilidade, ansiedade, alterações do sono, 
bradicardia, desconforto abdominal, dificuldade de con- 
centração, depressão, anedonia (perda da capacidade de 
sentir prazer), aumento do apetite e ganho de peso”, 
Entre as substâncias envolvidas na síndrome de abstinên- 


cia o fator liberador de corticotrofina parece desempe- 
nhar papel central“. 

A nicotina inalada tem meia-vida de 2 a 3 horas, sen- 
do 80 a 90% metabolizada por enzimas da familia P-450, 
originadas dos genes CYP2A6 (em menor extensão pelos 
CYP2B6 e CYP2E1), principalmente no figado e secunda- 
riamente nos rins e nos pulmões, dando origem a diver- 
sas substâncias (p. ex., nicotrina e nornicotina) e princi- 
palmente a cotinina que, como a nicotina não metabolizada, 
é eliminada pela urina” 4, O polimorfismo genético asso- 
ciado ao gene CYP2A6, cuja expressão varia em até 50 ve- 
zes entre os indivíduos, exerce influência no metabolismo 
da nicotina, sendo em parte responsável pela diferença ob- 
servada entre os fumantes”, Mulheres são metaboliza- 
doras mais rápidas do que os homens, as que usam estró- 
genos e as gestantes mais ainda, e os metabolizadores 
lentos de nicotina (menores nívies de CYP2A6) tendem a 
apresentar menor dependência e a fumar menos. Indi- 
víduos com defeito nesse gene apresentam mais facilmen- 
te sintomas de tonturas ¢ náuseas com a inalação ou a in- 
gestão de pequenas quantidades de nicotina. Os efeitos da 
toxicidade aguda são raros, mas podem ocorrer em crian- 
ças e adultos durante o tratamento com reposição de ni- 
cotina, e seus sintomas estão relacionados ao sistema ner- 
voso central (cefaleia, tontura, insônia, tremores, convulsão 
e coma) e ao trato gastrointestinal (boca seca, náusea, vô- 
mitos, dispepsia e diarreia), além de mialgia’’. O efeito da 
nicotina varia com a dose; baixas doses de nicotina são es- 
timulantes do sistema nervoso central e periférico, provo- 
cando excitação, aumento da frequência cardíaca e da pres- 
são arterial e doses elevadas são depressoras, podendo 
levar a bloqueio ganglionar com consequente bradicardia, 
hipotensão e depressão, 

Contrário ao senso comum, fumantes eventuais, de 
fins de semana, podem ser dependentes. Um estudo, rea- 
lizado na África do Sul, avaliando jovens de 14 a 16 anos, 
fumantes leves e ocasionais, divididos entre os fumantes 
de 0 a 1 cigarro/semana e os que fumavam de 6 a 10 ci- 
garros/semana (menos que 2 cigarros/dia), revelou que, 
deste último grupo, 11,6% apresentaram alta dependên- 
cia do tabaco e 56% relataram dois ou mais sintomas de 
abstinência. Entre os fumantes de até | cigarro/semana, 
47,1% apresentaram mais de dois sintomas de abstinén- 
cia. Esses achados revelam o complexo mecanismo envol- 
vido na dependência de nicotina, ao constatar que fuman- 
tes leves ou ocasionais não estão livres da dependência e 
dos sintomas de abstinência, de modo que jovens nessa 
condição merecem atenção dos programas de prevenção 
e de cessação de tabagismo. 

Estudos em gêmeos sugerem que, além dos fatores 
ambientais (familiares e amigos fumantes, propaganda, 
cigarro com sabores), a hereditariedade é determinante 
(> 50%) na adição à nicotina, Estudos têm sugerido 
que a variação nos genes para os receptores nicotínicos 
alfa-5/alfa-3/beta-4, expressos pelo cromossomo 15q25, 
é determinante para a adição, para o número de cigarros 
fumados por dia, bem como os níveis de marcadores sé- 
ricos como a cotinina e o risco de doenças relacionadas 
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ao tabaco, entre elas o câncer de pulmão***. Mulheres, 
idade precoce na iniciação, indivíduos com doenças psi- 
quiátricas, usuários de drogas de abuso e alcoolistas são 
mais vulneráveis à dependência à nicotina. 

O diagnóstico de dependência à nicotina pode ser fei- 
to empregando-se os critérios preconizados pela Organi- 
zação Mundial da Saúde, por meio da CID-10, que classifica 
o tabagismo como um distúrbio mental e comportamen- 
tal (CID F17) e define a dependência ao tabaco como “um 
conjunto de fenômenos comportamentais, cognitivos e fi- 
siológicos que se desenvolve após uso repetido e que tem 
como características: forte desejo de fumar; dificuldade em 
controlar seu uso; persistência no uso, a despeito de con- 
sequências nocivas; tolerância à nicotina aumentada e estado 
de abstinência”. O Manual Diagnóstico e Estatístico dos 
Transtornos Mentais (DSM-5) da Associação Americana 
de Psiquiatria define dependência ao tabagismo como 
adição à nicotina e apresenta critérios semelhantes para 
o diagnóstico. Embora menos sensível, o teste de 
dependência de Fagerström” (Anexo 2) é o geralmente 
empregado para a caracterização da dependência dos fu- 
mantes nos programas de cessação. 

Estudos epidemiológicos evidenciam que a nicotina 
é um facilitador para o uso de maconha e cocaína. Estu- 
dos experimentais recentes sugerem que o consumo de 
nicotina, que mais comumente precede o uso de outras 
drogas, aumenta o risco de dependência à cocaína. Ca- 
mundongos que receberam previamente nicotina por 7 
dias, seguida de nicotina e cocaína, apresentaram aumen- 
to significativo da taxa de adição, aumento que não foi 
observado quando o protocolo foi invertido (i. e., a co- 
caína administrada previamente não aumentou a taxa de 
adição)”. O processo de adição envolve a modificação na 
cromatina (acetilação de histonas) induzida pelo fator 
CREB, aumentando a expressão de genes como o FosB 
no núcleo estriado, que desempenha importante papel 
na indução da dependência. A administração de cocaína 
7 dias após a administração de nicotina foi capaz de au- 
mentar em 74% a expressão do FosB, fato não observa- 
do quando a cocaína foi administrada antes”. Esses acha- 
dos trazem novas implicações na atualidade, em que o 
cigarro eletrônico vem ganhando adesão crescente entre 
os fumantes e mesmo na iniciação. 


Toxicidade da nicotina 


Os principais efeitos nocivos do tabaco devem-se às 
substâncias cancerígenas e tóxicas presentes na fumaça, 
tendo a nicotina papel secundário, mas não irrelevante. 
Por meio da estimulação de receptores de acetil colina lo- 
calizados no sistema nervoso central, nas junções inter- 
ganglionares do sistema nervoso autônomo e localizados 
em diversos órgãos do corpo humano com presença de 
inervação parasimpática, a nicotina pode apresentar efei- 
tos tóxicos agudos com indivíduos apresentando sinto- 
mas como náuseas e vômitos, podendo evoluir para diar- 
reia, salivação, bradicardia e aumento de secreção 
respiratória e óbito, dependendo da dose administrada/ 
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consumida. A nicotina também está associada à aterogê- 
nese, ao aumento da frequência e da contratibilidade mio- 
cárdica e aumento da resistência a insulina. Seu uso oral 
aumenta o risco de cânceres de boca, esófago e pâncreas, 
e os efeitos cancerígenos do seu consumo fumado ainda 
são inconclusivos; diminui a imunidade, com redução na 
produção de anticorpos pelas células B e reduz a prolife- 
ração de células T, além de poder induzir ao estado de 
anergia. Esses efeitos podem estar implicados no maior 
risco de infecção e associação negativa com algumas 
doenças como pneumonia de hipersensibilidade e 
sarcoidose. Estudos em consumidores de tabaco não 
fumado evidenciam risco aumentado de parto prematuro, 
natimorto, de menor desenvolvimento pulmonar e cerebral 
em crianças de mães que usaram o produto na gestação”, 
A nicotina, por exercer efeito no metabolismo dos estró- 
genos, reduzindo a concentração sérica deles, reconheci- 
do como um fator protetor para doença isquemia cere- 
bral e miocárdica, é um fator de risco para doença 
isquêmica, principalmente se associada com uso de con- 
traceptivos*, 


Tabagismo, comorbidades psiquiátricas 
e outras dependências químicas 


Diversos estudos demonstram associação significati- 
va entre tabagismo e esquizofrenia, depressão, distúrbio 
bipolar, ansiedade, consumo de álcool e de outras drogas, 
como a cocaína**?, Cerca de 40% dos indivíduos com de- 
pressão, síndrome do pânico e usuários de álcool e de co- 
caína são tabagistas, e 70 a 80% dos pacientes com dis- 
túrbio bipolar e esquizofrenia, respectivamente, são 
fumantes, contra uma média de 25% da população em 
geral. A prevalência de fumantes entre indivíduos com 
doença mental é o dobro da observada em não fuman- 
tes, e eles tendem a ser fumantes pesados, com consumo 
superior a 25 cigarros/dia™. 

Não está bem estabelecida a relação de causa e efeito 
entre essas comorbidades e o tabagismo, mas eles apre- 
sentam taxas de cessação semelhantes ou apenas ligeira- 
mente inferiores aos que não as têm, devendo, portanto, 
ser igualmente estimulados e ajudados a parar de fumar***, 


Doenças relacionadas ao tabaco 


As principais doenças relacionadas ao tabaco decor- 
rem do consumo fumado, da exposição à fumaça ambien- 
tal do tabaco e, em menor proporção, do consumo do ta- 
baco não queimado. O tabaco também é causa de 
doença que ocorre pelo contato com a folha durante o 
cultivo, colheita e cura, conhecida como doença do taba- 
co verde, caracterizada por tonturas, cefaleia, dispneia, 
prostração, náuseas, vômitos, dores abdominais e diar- 
reia decorrente da intoxicação aguda pela nicotina absor- 
vida através da pele. A prevalência da doença varia entre 
os estudos, chegando a superar 20%, sendo maior nos 
trabalhadores com menor integridade da pele, pela faci- 
lidade de absorção da nicotina”, Estudo realizado no Rio 


Grande do Sul/Brasil, junto a fumicultores, revelou uma 
prevalência dos sintomas que caracterizam a doença, um 
més antes da avaliação, de 6,5% entre os homens e de 12% 
entre as mulheres, apesar de dificuldades de discriminar 
sintomas da intoxicação por pesticidas, largamente em- 
pregados nessa lavoura”, 

Fumar está associado ao aumento da incidência de 
dezenas de tipos de doenças (Figura 3 e Quadro 2) e de 
milhões de óbitos a cada ano, tanto de homens como de 
mulheres. Nenhum outro fator isoladamente foi capaz de 
produzir efeitos tão diversos e devastadores. Estudos lon- 
gitudinais realizados em diversos países e continentes 
(Reino Unido, Estados Unidos, Japão e Índia) são consis- 
tentes em revelar que os fumantes, de ambos os sexos, têm 
risco, em média, cerca de três vezes maior de óbitos e vi- 
vem, em média, 10 anos menos do que os que nunca fu- 
maram**>“º, Resultados das análises de 50 anos de acom- 
panhamento da coorte dos médicos do Reino Unido 
revelaram um aumento do risco de óbitos de fumantes 
entre fumantes e não fumantes com o passar das déca- 
das. Para os nascidos entre 1900 e 1909, a probabilidade 
de morrer entre 35 e 69 anos foi de 42 vs. 24% (duas ve- 
zes maior), nos fumantes e não fumantes, respectivamen- 
te. Nos nascidos entre 1920 e 1929, as probabilidades de 
óbito foram de 43 vs. 15% (tres vez maior)*. Esses dados 
revelam que os tabagistas teriam muito menos beneficios 
com os progressos nas áreas de diagnóstico de tratamen- 
to desenvolvidos nos últimos 50 anos. 

Metade dos fumantes morre por doenças relaciona- 
das ao tabaco”, Fumar é o segundo fator de risco isola- 
do como causa de óbitos (Figura 4) e de DALY“ em 
todo o mundo, só perdendo para hipertensão arterial, 
sem considerar que vários estudos consistentes, como ob- 
servado há mais de duas décadas na coorte de médicos 
britânicos“, sugerem que o tabagismo é um fator de ris- 
co para essa doença”. A exclusão do tabaco como fator 
de risco para hipertensão tem sido baseada na sua não in- 
clusão nos relatórios do Surgeons General dos Estados 
Unidos“, O número de óbitos atribuíveis ao tabagismo 
foi estimado em cerca de 6,3 milhões (72% no sexo mas- 
culino) do total de óbitos estimados (52,8 milhões) e res- 
ponsável por 6,3% do total de DALY que ocorreram no 
mundo em 2010, 

Estimativas da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
e de estudos epidemiológicos sugerem que fumar seja glo- 
balmente responsável por 10% dos óbitos por doenças 
cardiovasculares, 42% dos óbitos por doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC), 22% de todos os cânceres e 
por 71% dos cânceres de pulmão*'2, A OMS atribuiu ao 
tabagismo 12% dos óbitos em adultos com 30 ou mais 
anos de idade (18% em homens e 7% em mulheres), sen- 
do responsável por 5% dos óbitos por doenças transmis- 
síveis e 14% por doenças não transmissíveis". Dados da 
OMS com relação ao Brasil estimaram, para 2004, 143 
mil (11%) óbitos relacionados ao tabagismo do total de 
óbitos ocorridos naquele ano (1,3 milhão)*. 

Os principais grupos de doenças associadas ao taba- 
gismo são cardiovasculares, respiratórias e cânceres (Qua- 
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E Figura 3. Órgãos com risco aumentado de câncer e efeitos crônicos do tabagismo", 
DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica. 





Cânceres Cavidade oral, nasal, seios paranasais, faringe, laringe, pulmão, rins, bexiga, ureter, leucemia mieloide aguda, esôfago, 
estômago, pâncreas, figado, colorretal e colo de útero. Parar de fumar melhora prognóstico. Pacientes com câncer e 
fumantes tém maior risco de mortalidade por todas as causas, pelo câncer específico e de terem um segundo primário. Em 
pacientes fumantes com câncer, as evidências são insuficientes se há menor resposta e maior toxicidade ao tratamento 


Câncer de próstata | Embora sem relação causal, pacientes com câncer de próstata fumantes têm maior risco de câncer bem diferenciado, de 
doenças mais avançadas e morrem mais do que não fumantes 


Câncer de mama | Estudos recentes sugerem risco aumentado 
Cardiovasculares Morte súbita, aneurisma de aorta abdominal, aterosclerose, doença cerebrovascular, doença isquêmica do coração e IAM, 
Respiratórias Doença pulmonar obstrutiva crônica, bronquiolite respiratória, bronquiolite respiratória associada à doença intersticial 


pulmonar, pneumonite descamativa, pneumonia eosinofilica, enfisema pulmonar combinado com fibrose, histiocitose 
pulmonar de células de Langerhans, fibrose pulmonar idiopática, declínio acelerado da função pulmonar, exacerbação de 
asma em adultos, tromboembolismo pulmonar, sintomas como tosse, expectoração, sibilância e dispneia crônica em 
adultos, pneumotórax, hemorragia pulmonar, tuberculose, pneumonia. Evidência insuficiente sobre maior risco para fibrose 
intersticial idiopática 

Efeitos respiratórios em Fumar na infância e na adolescência está associado à redução do crescimento pulmonar, ao declínio precoce da função 

crianças e adolescentes pulmonar ainda na adolescência, à presença de sintomas de tosse, expectoração, sibilância e dispneia 

Gestação Fumar durante gravidez leva a: risco aumentado de mortalidade perinatal (natimorto e síndrome de morte súbita da 
criança); gravidez ectópica; redução da função pulmonar em crianças; maior risco de asma na criança; baixo peso ao 
nascer, parto prematuro, ruptura prematura de membranas, placenta prévia, descolamento de placenta; fissura orofacial 

(continua) 
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Fratura de costelas, redução da densidade óssea em mulher na pós-menopausa, periodontite, catarata, disfunção sexual 


Grupos de doenças/ 

efeitos 

Fertilidade * Redução da fertilidade da mulher 

Cirurgia “ Aumento de risco e complicações cirúrgicas 
Associações 


Fumar apresenta sinergismo com asbesto para câncer de pulmão e asbestose em expostos ao asbesto (fibrose pulmonar 


por asbesto) e sinergismo com HPV para câncer de colo de útero 
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E Figura 4. Estimativa global de óbitos (para 2010) atribuídos aos dez 
principais fatores de risco”, 
FAT; fumaça ambiental do tabaco, IMC; Indice de massa corpórea. 


dro 2 e Figura 3). Estudos mais recentes confirmam que 
fumar aumenta o risco de diabete melito em cerca de 30 
a 40%, comparado com não fumantes”. 


Cardiovasculares 


O tabagismo aumenta o risco de doença coronaria- 
na, doença isquêmica cerebral, aterosclerose, aneurisma 
de aorta, insuficiência arterial periférica, arritmia cardía- 
ca, morte súbita, insuficiência cardíaca e disfunção eré- 
til’. Fumar também aumenta o risco de um novo infarto 
e de morte em pacientes com doença coronariana, bem 
como o risco de reoclusão pós-trombólise e angioplastia 
coronária. Estimativas da OMS sugerem que 10% de to- 
dos os óbitos por doenças cardiovasculares sejam decor- 
rentes do tabagismo, e na faixa etária entre 30 e 44 anos 
cerca de 38% dos óbitos por doença isquêmica do cora- 
ção sejam associados ao tabagismo*!. Fumantes têm maior 
risco de óbitos, que aumenta em razão do número de 
cigarros fumados/dia, dos anos de tabagismo e da faixa 
etária, tendendo a ser menor após 75 anos de idade. 
Estimativas da OMS sugerem risco de 1,4 a 5,5 vezes para 
doença isquêmica do coração, de 1,1 a 3,1 vezes para 


doença vascular cerebral e de duas vezes maior para doença 
hipertensiva, sendo o risco das doenças isquémicas mais 
elevado nas idades mais precoces e nas mulheres*'“, Es- 
tudos envolvendo grande número de participantes, rea- 
lizados nos Estados Unidos e no Reino Unido, apresen- 
taram resultados semelhantes. Análise de estudos 
norte-americanos”, envolvendo um milhão de indivíduos 
de cinco estudos de coorte contemporâneos (2000-2010), 
revelou um risco médio de óbitos de 2,9 (IC 95%: 
2,7-3,1) para mulheres e de 2,50 (IC 95%: 2,3-2,7) para 
homens, por doença isquêmica cardíaca, de 2,10 (IC 95%: 
1,9-2,4) nas mulheres e de 1,9 (IC 95%: 1,7-2,2) nos ho- 
mens, por doença isquêmica cerebral. O estudo também 
revelou que o risco aumenta com número de cigarros e a 
idade, mas não de forma linear e que os benefícios da ces- 
sação são mais relevantes em quem para de fumar até os 
40 anos de idade. A mesma tendência, embora com valo- 
res um pouco superiores, foi observada em estudo de 
coorte”, que envolveu 1,3 milhões de mulheres no Reino 
Unido, que revelou um risco aumentado de óbito de 4,5 
(IC 95%: 4,2-4,8), para doença isquemica cardíaca, e de 
3,1 (IC 95%: 2,8-3,3 para doença isquêmica cerebrovas- 
cular) e de 6,3 (IC 95%: 5,2-7,7) para aneurisma de aor- 
ta. Diferentemente do observado no efeito do tabagismo 
e do câncer de pulmão e da DPOC, a maioria dos estu- 
dos sugere que o risco de doença isquêmica do coração 
não tem uma relação dose-resposta linear com o núme- 
ro de anos de tabagismo e o número de cigarros fuma- 
dos por dia, mas mesmo um cigarro fumado por dia au- 
menta o risco (Figuras 5 e 6)*575849, 

As evidências atuais revelam que fumar aumenta o 
risco de óbitos por doenças cardiovasculares, risco que se 
reduz quanto mais precoce for a idade de cessação, ten- 
dendo a igualar ao do não fumante se a cessação ocorrer 
antes dos 40 anos de idade; ela é maior nos indivíduos 
que começam a fumar mais precocemente. Quanto a 
doença cardiovascular isquêmica, dados recentes suge- 
rem que embora a cessação reduza o risco, ele continua 
elevado quando comparado com indivíduos que nunca 
fumaram, mesmo 20 anos pós-cessação (1,34 vezes nas 
mulheres e 1,4 vezes nos homens)*. O risco de doença 
cardiovascular está aumentado nos fumantes ativos, nos 
expostos à fumaça ambiental do tabaco e nos consumi- 
dores de tabaco não queimado”, 


H 


s3 +? en 37 en DO NR DV Ha Owe 


Consumo de cigarmos/dia 


E Figura 5. Variação do risco de óbito por doenças cardiovasculares e 
consumo de cigarros/dia (risco relativo ajustado e IC 95%)”. 


Respiratórias 


Fumar está associado ao aumento do risco de bron- 
quiolite respiratória (Figura 6A), de doença intersticial as- 
sociada à bronquiolite respiratória, de enfisema pulmonar, 
bronquite crônica, pneumonia descamativa (Figura 6B), 
histiocitose de células de Langerhans, enfisema combina- 
do com fibrose (caracterizado pela presença de enfisema 
nos lobos superiores e sinais de fibrose nos inferiores, por 
apresentar volumes ou capacidades pouco alteradas, com 
acentuada alteração na capacidade de difusão [Figura 6C]), 
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ao aumento de câncer de vias áereas superiores e de pul- 
mão, de pneumonia eosinofilica, artrite reumatoide, exa- 
cerbação de asma em adultos, a um maior risco de doen- 
ças infecciosas (rinossinusite, pneumonia, tuberculose), e 
ao declínio acelerado da função pulmonar, independente- 
mente da existência de bronquite ou enfisema***971, Além 
do câncer de pulmão, a doença respiratória com maior im- 
pacto associada ao tabagismo é a DPOC. Dados da OMS 
estimam em 11 vezes maior o risco médio de desenvolver 
DPOC e que cerca de 42% de todas as DPOC sejam atri- 
buídas ao tabaco”, sendo maior o risco quanto maior o 
número de cigarros fumados e o tempo de tabagismo**?, 
Dados recentes dos estudos de coorte, anteriormente cita- 
dos, revelaram um risco aumentado de 35,3 (IC 95%: 
29-43) de óbitos por doença pulmonar crônica em mulhe- 
res aos 65 (+ 6) anos de idade, comparado com mulheres 
nunca fumantes na coorte de mulheres do RU”, e um ris- 
co de 22,4 (IC 95%: 19,6-25,6) nas mulheres com 55 anos 
ou mais de idade, observado no estudo norte-americano”. 

Todos os fumantes apresentam bronquiolite respi- 
ratória, que na maioria das vezes só é visível na tomo- 
grafia de tórax de alta resolução ou em biópsias, e são 
assintomaticos”. A doença intersticial associada à bron- 
quiolite respiratória acomete com mais prevalência fu- 
mantes pesados, e 95% dela é atribuída ao tabaco, con- 
tra 60 a 90% da pneumonia descamativa e também 95% 
da histiocitose pulmonar de células de Langerhans“. Em- 
bora existam evidências, elas não são suficientes para 
concluir que as mulheres apresentem maior risco de óbi- 
tos por DPOC com relação aos homens*™. Apesar de di- 





E Figura 6. A: Fumante de 20 anos * maço. Tomografia de tórax de alta resolução. Presença de micronódulos mal definidos (setas), em corte 
no nivel da carina (A1) e da veia pulmonar inferior (AZ). B: Fumante de 40 anos com pneumonite descamativa. Presença de extensas áreas com 
imagem em vidro fosco nos dois cortes. C: Tomografia de tórax. Corte em LLSS evidenciando presença de áreas de enfisema centrolobular (C2) 
e corte em LM e LID e LSE e LIE com sinais de fibrose (espessamento septal, bronquiolectasias de tração). 
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versos estudos apresentarem a plausibilidade biológica”*, 
maior prevalência de fibrose pulmonar idopática e de al- 
terações em exames de imagem em fumantes, os dados 
ainda são inconclusivos para essa atribuição**7576, O ta- 
bagismo aumenta o risco de desenvolvimento de doen- 
ça, de recorrência da doença e de óbitos por micobacte- 
rium tuberculosis, em cerca de duas vezes com relação 
aos não fumantes”. Ainda não estão bem esclarecidos os 
achados que indicam menor prevalência de pneumonia 
por hipersensibilidade e de sarcoidose em fumantes, com 
relação aos não fumantes, embora exista a hipótese de 
que possa decorrer da redução da imunidade com inibi- 
ção da proliferação de linfócitos T**'. As doenças respi- 
ratórias relacionadas ao tabaco apresentam relação do- 
se-resposta, com maior risco associado ao número de 
cigarros fumados e o tempo de tabagismo. 


Cânceres 


Estudos epidemiológicos realizados em diversas re- 
giões e países do mundo comprovam que a exposição à 
fumaça do tabaco é a principal causa de câncer de pul- 
mão e importante causa de câncer da cavidade oral, na- 
sofaringe, orofaringe, hipofaringe, cavidade nasal, seios 
paranasais, laringe, esôfago, estômago, pâncreas, figado, 
rim (corpo e pelve), ureter, bexiga urinária, colo de úte- 
ro, de medula óssea (leucemia mieloide) e colorretal*", 
Dos cerca de 13 milhões de cânceres que ocorreram em 
todo o mundo”, com 8 milhões de óbitos em 20107, es- 
tima-se que 21% sejam atribuídos ao tabagismo*"4!, Es- 
tima-se que 71%*' de todos os óbitos por cânceres de pul- 
mão que ocorreram no mundo em 2010 (1,53 milhões)” 
tiveram como causa o tabagismo, sendo os 29% restan- 
tes associados à exposição ocupacional e a poluentes do 
ar“. Análise de 100 estudos caso-controle e de 37 estudos 
de coorte encontrou risco relativo médio de 15 a 30 ve- 
zes maior de o fumante desenvolver câncer de pulmão”. 
Dados de estudos recentes revelaram risco aumentado de 
óbitos por câncer de pulmão de 21,4 (IC 95%:19,7-23,2) 
na coorte de mulheres do RU” e de 25,7 (IC 95%: 23,2- 
28,4), no sexo feminino, na coorte norte-americana*. O 
risco de câncer de pulmão apresenta relação dose-respos- 
ta com relação ao consumo de tabaco fumado (Figura 7) 
(i. e., com a carga tabágica). Entretanto, estudos sugerem 
que a duração do tabagismo tenha maior impacto do que 
o numero de cigarros fumados/dia (i. e., o risco é maior 
se o indivíduo fumar 20 cigarros durante 30 anos do que 
40 cigarros 15 anos, condição em que a carga tabágica é 
a mesma)*'*?, Não existem evidências suficientes de que 
mulheres fumantes tenham maior risco para câncer de 
pulmão”, Enquanto a taxa de mortalidade por câncer de 
pulmão em não fumantes vem se mantendo relativamen- 
te estável nas últimas décadas, a taxa e o risco de morta- 
lidade entre os fumantes estão aumentando, com relação 
à população que nunca fumou™. 

Dados recentes trouxeram novas informações sobre o 
tabagismo e o risco de câncer de mama, variando seu re- 
conhecimento entre as agências de saúde dos diversos paí- 
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E Figura 7. Cigarros fumados/dia e risco de óbito por câncer de pul- 
mão”, 


ses ou estados. Uma das principais dificuldades para ava- 
liar o risco associado ao tabagismo decorre do fato de o 
consumo de álcool ser um fator de risco para câncer de 
mama, e com frequência o consumo de álcool e o de taba- 
co estão associados”. A mais recente análise de estudos rea- 
lizada pela IARC” passou a incluir o câncer de mama en- 
tre os relacionados ao tabaco, Assim como o Ministério da 
Saúde do Canadá, o Ministério da Saúde dos Estados Uni- 
dos, em revisão de 2014, reconhece risco aumentado em 
cerca de 10%, mas ainda não conclui pela causalidade”. O 
risco parece ser maior nas nulíparas, nas mulheres que co- 
meçaram a fumar antes da primeira gestação, nas que fu- 
mam mais cigarros/dia e antes da menopausa. Diferenças 
geneticamente determinadas, que influenciem a velocida- 
de de metabolização das aminas aromáticas presentes na 
fumaça do cigarro e na capacidade de reparar lesões por 
elas induzidas no DNA, parecem modular o risco de cân- 
cer de mama em mulheres expostas”, 


Materno-infantil 


O tabagismo aumenta o risco de gestação ectópica, 
de abortamento, de parto pré-maturo, de baixo peso ao 
nascer, de má formação congênita (como fissura orofa- 
cial), da síndrome da morte súbita da criança e de outras 
doenças respiratórias do recém-nascido. A cessação do 
tabagismo está associada à melhor crescimento fetal e à 
redução do risco de prematuridade””, 


Outros efeitos na saúde associados ao 
tabagismo 


Aumenta em 30 a 40% o risco de desenvolvimento de 
diabete melito, que aumenta com o número de cigarros fu- 
mados; aumento da incidência de complicações cirúrgicas; 
de osteoporose; de doença do refluxo gastroesofágico; doen- 
ça ulcerosa péptica; infecção por H. pylori; catarata e dege- 
neração macular; disfunção erétil; redução da fertilidade na 
mulher, redução da imunidade e de artrite reumatoide™. 


Sinergismo do tabagismo com outros agentes 


Indivíduos fumantes e com exposição ocupacional a 
asbesto, níquel, radônio e arsénico apresentam risco si- 
nérgico maior que o da adição dos riscos isolados a cada 
substância para câncer de pulmão, podendo chegar a 50 
vezes nos fumantes expostos ao asbesto. Fumar e consu- 
mir bebida alcoólica apresenta efeito sinérgico para cân- 
cer de cavidade oral, faringe, laringe e esôfago. Fumantes 
com papilomavírus humano (HPV) apresentam sinergis- 
mo com risco aumentado para câncer de colo de útero”. 

Efeito sinérgico também tem sido relatado entre ta- 
bagismo e uso de anticonceptivo oral. Mulheres fuman- 
tes, com mais de 35 anos de idade e que fazem uso de me- 
dicação anticoncepcional apresentam maior risco de 
infarto do miocárdio e de doença cerebrovascular, com re- 
lação às fumantes não usuárias de anticoncepcional*'2, O 
risco aumentado de doenças cardiovasculares deve-se, além 
dos diversos componentes da fumaça, ao efeito da nicoti- 
na, que reduz os níveis de estrógeno, que combinado com 
anticonceptivos potencializa o risco, especialmente de 
doença cardiovascular e infarto agudo do miocárdio. 


Tabagismo e desigualdade social 


Sabe-se que a desigualdade social exerce efeito na 
mortalidade e que a prevalência de fumantes é maior entre 
indivíduos com menor escolaridade, renda e pior condição 
socioeconômica; mas só recentemente tem sido avaliado 
o efeito do tabagismo como causa de mortalidade associada 
à desigualdade social. Estudo” que avaliou os efeitos do 
tabagismo como fator gerador de mortalidade em cerca 
de 600 mil óbitos em adultos (35 a 69 anos) ocorridos na 
Inglaterra, Gales, Canadá, Estados Unidos e Polônia, clas- 
sificando os óbitos por estrato social — baixo, médio e alto 
—, observou uma diferença de mortalidade duas vezes 
maior no total de óbitos no estrato social mais baixo, com 
relação ao mais alto. Quando separados os óbitos atribuí- 
dos ao tabagismo, a razão de mortalidade, entre os estra- 
tos mais baixos e os mais elevados, variou de 2,3 a 5,6 ve- 
zes no estrato mais baixo contra 1,5 a 1,7 vezes no mais 
alto. O estudo também revelou que a maioria da morta- 
lidade associada à desigualdade social decorreu do taba- 
gismo. Além de ser causa isolada de doença e morte, fu- 
mar revelou ser um fator associado à desigualdade com 
impacto na mortalidade, como ocorre com a baixa esco- 
laridade, pois interfere negativamente nas condições de 
emprego e renda, o que, de fato, torna ainda mais impor- 
tantes os esforços para a prevenção e a cessação de taba- 
gismo nos estratos sociais de menor renda. A análise dos 
estudos de coorte realizada nos Estados Unidos também 
revelou que fumantes e, de maneira mais consistente, ex- 
-fumantes, com menor escolaridade apresentaram ten- 
dência a maior risco de óbitos por todas as causas, por 
câncer de pulmão e por doença isquêmica do coração, 
com relação aos com maior nível de escolaridade*. Estu- 
do recente, também realizado nos Estados Unidos, reve- 
lou que a prevalência de tabagismo em indivíduos com 
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deficiência física é o dobro da observada nos indivíduos 
sem deficiência, além de evidenciar maior prevalência de 
fumantes nos com menor número de anos de estudo e 
menor renda®. Embora não sejam conhecidos estudos 
com relação à população de deficientes e tabagismo, no 
Brasil, é um tema a merecer atenção. 


Fatores de risco entre fumantes 


Além das características genéticas individuais, que ex- 
plicam por que 15 a 25% dos fumantes desenvolvem DPOC 
ou câncer de pulmão e não todos, e de fatores sinérgicos 
associados, os principais fatores associados ao risco de de- 
senvolvimento de doenças e de morte nos fumantes são: 
o tempo de fumante em anos (período entre a iniciação e 
a cessação); a quantidade de cigarros/dia; a carga tabági- 
ca, expressa em anos/maço; a precocidade da iniciação e 
quanto mais tardia a idade da cessação (i. e., as situações 
relacionadas às defesas do organismo, que ainda não es- 
tão bem desenvolvidas ou completas na criança e no ado- 
lescente e já em declínio a partir da vida adulta), mais au- 
menta o risco***, Diversos estudos sugerem que o risco 
de câncer de pulmão medido em anos/maço apresenta 
uma redução a partir do consumo de 15 a 20 cigarros/dia, 
para um mesmo valor de anos/maço o risco é maior para 
Os que consomem menos cigarros/dia, mas por mais tem- 
po?*, Esse mesmo efeito parece ocorrer com relação a 
outros cânceres, como de esôfago e bexiga”, apesar de es- 
tudos com marcadores de exposição como cotinina e ni- 
trosaminas não terem observado esse eventual paradoxo”, 
sendo o assunto ainda motivo de controvérsia””, Outros 
fatores que parecem estar associados a maior risco de cân- 
cer de pulmão e maior incidência do adenocarcinoma são 
a mudança do desenho do cigarro, com filtros aerados que 
implicam maior volume, duração, velocidade e menos in- 
tervalos entre as tragadas ¢ a composição do tabaco, com 
maior concentração de nitrosaminas. A introdução de ci- 
garros com menor concentração de alcatrão não reduziu 
o risco de cancer de pulmão*”, não sendo assim mais se- 
guros, como sugerido pela indústria. 

Não existe dose segura para o consumo do tabaco, 
mesmo um cigarro por dia aumenta o risco de doenças 
cardiovasculares, respiratórias e câncer", 


Mecanismos implicados no 
desenvolvimento das doenças 
cardiorrespiratórias 


Abordagem mais detalhada sobre a fisiopatologia das 
doenças é feita nos capítulos específicos sobre elas, em 
outras partes deste livro. São descritos a seguir, de manei- 
ra resumida, os principais mecanismos envolvidos nas 
doenças respiratórias e cardiovasculares. 

Além da toxicidade direta, como o cádmio, que pode 
induzir a fibrose e enfisema pulmonar, várias das milha- 
res de substâncias químicas presentes na fumaça do ci- 
garro, como a acroleína e o formaldeído, diminuem a ati- 
vidade mucociliar nos fumantes, aumentando o depósito 
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de partículas presentes na fumaça inalada. Acrescenta-se 
a isso o fato de a maioria das partículas ter dimensões 
muito reduzidas, menor do que 1 um, atingir facilmente 
as vias aéreas inferiores e ter uma fagocitose menos efetiva 
do que partículas maiores ou orgânicas, como vírus e bac- 
térias. Um fumante de um maço/dia, traga, em média, 
200 vezes/dia, 6 mil/més, o que o faz inalar uma enorme 
quantidade de partículas, gases, agentes cancerígenos e 
radicais livres”, 


Fisiopatologia das doenças respiratórias 


O principal mecanismo envolvido na etiologia ou 
exacerbação das doenças respiratórias está associado ao 
estresse oxidativo cà inflamação desencadeados pela ina- 
lação da fumaça do tabaco, O estresse oxidativo ocor- 
re quando existe excesso de oxidantes e depleção de an- 
tioxidantes. Em indivíduos fumantes, esse desequilíbrio 
tem como causa os oxidantes presentes na fumaça do ci- 
garro e os liberados pelas células epiteliais e pelos leucó- 
citos presentes nas vias aéreas e no sangue”, As altera- 
ções provocadas pela fumaça no epitélio pulmonar 
decorrem de diversos mecanismos, entre eles (Figura 8): 

= Interação tóxica direta dos constituintes da fuma- 
ça do cigarro, que penetram a camada líquida protetora 
presente em todo o trato respiratório, rica em antioxi- 
dantes enzimáticos e não enzimáticos (glutationa, cata- 
lase, transferrina, ácido ascórbico, tocoferol). 

= Dano das células epiteliais pelos produtos tóxicos 
gerados pela interação entre a fumaça do cigarro e as subs- 
tâncias presentes na camada líquida protetora pulmonar 
(por meio da reação de Fenton ou Haber-Weiss). 

= As reações subsequentes à ativação do processo 
imunoinflamatório iniciado pelos dois processos ante- 
riores, dando origem a citocinas, que atraem células in- 
flamatórias de defesa para o pulmão. Esse processo aca- 


ba por superar as barreiras de defesa do organismo, pela 
depleção dos antioxidantes, levando ao estresse oxidati- 
vo, cujas consequências são inativação de antiproteinases, 
liberação de proteases, peroxidação lipídica, aumento 
anormal da apoptose celular, dano das células epiteliais e 
recrutamento persistente de células inflamatórias, 
instalando a inflamação crônica nas vias aéreas e região 
alveolar, dando origem a bronquite, bronquiolite, enfisema, 
fibrose peribronquiolar e aumento do risco de infecções 
respiratórias, pela redução dos mecanismos de defesa. A 
depleção dos antioxidantes parece também ser a respon- 
sável por amplificar a sensibilização alérgica, levando ao 
aumento do risco de asma. 

Por outro lado, pacientes que apresentam DPOC ina- 
lam a fumaça mais profunda e rapidamente, em compa- 
ração com fumantes sadios. Esse fato pode expor os pul- 
mões a temperaturas mais elevadas e aumentar a 
deposição de material particulado”, agravando a doença 
e aumentando ainda mais o risco para outras doenças, 
como câncer de pulmão, que tem na DPOC um fator de 
risco adicional independente. 

Fumantes apresentam, também, risco aumentado 
para infecções como tuberculose, provavelmente pela re- 
dução da produção de fator de necrose tumoral (TNF- 
-alfa) e de interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6), para desen- 
volver pneumonite intersticial descamativa e histiocitose 
pulmonar de células de Langerhans*?!7", 


Fisiopatologia das doenças cardiovasculares 


São diversos os mecanismos envolvidos nas doenças 
cardiovasculares associadas ao tabagismo. À semelhança 
das alterações respiratórias, também no sistema cardio- 
vascular o estresse oxidativo tem papel relevante na ori- 
gem do desencadeamento das várias alterações observa- 
das (Figura 9). 








E Figura 8. Efeitos da fumaça do tabaco na etiologia e na exacerbação 

de doenças respiratórias crônicas. 

BRADI: bronquioino respiratória associada à doença intersticial; CL: células de Lan- 

gerhans; GST: glutationa-S-transterase; HPCL: histiocitose pulmonar de células de 

Langerhans“”""; MP: metaloproteinases; PID: pneumonite intersticial descamativa; 
; superóxido dismutase; TGF-beta: fator de transformação de crescimento beta. 














E Figura 9. Principais mecanismos envolvidos nas doenças cardio- 
vasculares Y, 


As alterações no sistema cardiovascular podem ser 
crônicas, relacionadas à iniciação e à progressão da ate- 
rosclerose, e agudas, decorrentes de processos tromboem- 
bólicos, de espasmo vascular, do aumento da frequência 
e redução da alteração da variabilidade da frequência 
cardíaca, reconhecidas causas de infarto do miocárdio, de 
arritmia cardíaca e de morte súbita?"2542, 

Os efeitos coronarianos agudos decorrem principal- 
mente da erosão ou ruptura de placas de ateroma e do 
processo subsequente de trombose das artérias coroná- 
rias, que ocorre predominantemente em fumantes. A ex- 
posição à fumaça do tabagismo ativo ou ambiental, pela 
indução de estresse oxidativo, redução de NO e inflama- 
ção altera a homeostasia do sistema circulatório, influin- 
do nos mecanismos que regulam o balanço dos fatores 
protrombóticos e antitrombóticos e dos fatores profibri- 
nolíticos e antifibrinolíticos. Esse efeito decorre das alte- 
rações na função do endotélio vascular (redução da pro- 
dução de óxido nítrico e prostaciclina e desbalanço de 
fatores pró e antitrombóticos), do aumento da adesivida- 
de e da atividade das plaquetas, do aumento de fatores 
protrombóticos como a produção e a circulação de fato- 
res teciduais, de fibrinogênio e pelo desbalanço entre o 
inibidor de ativador de plasminogênio e do ativador teci- 
dual de plasminogénio (PAI 1 e tPA), levando à formação 
de quantidades elevadas de trombina, que induz à trom- 
bogênese patológica (i. e., não apenas para reparar even- 
tuais danos vasculares que ocorrem no leito vascular)”. 

Fumar está associado à indução de desequilíbrio do 
sistema nervoso autônomo cardíaco, com aumento da 
atividade simpática e redução da parassimpática, fator de 
risco para arritmia e morte súbita”, 

Os efeitos crônicos, que decorrem da iniciação e da 
progressão da aterosclerose envolvem?!*“2; 

a Disfunção vasomotora, que ocorre precocemente. 
Fumantes apresentam redução da vasodilatação endoté- 
lio-dependente, provavelmente pela redução da produ- 
ção de óxido nítrico endógeno. 

a Processo inflamatório causado por inflamações 
pulmonares inicial e sistêmica, também pela ação direta 
dos produtos do cigarro, que estimula o recrutamento de 
leucócitos para a superficie das células endoteliais. A pro- 
dução de citocinas pelos leucócitos facilita sua interação 
com o endotélio vascular e o subsequente recrutamento 
de leucócitos para a parede vascular, dando origem às pla- 
cas de ateroma. 

= Alteração do perfil lipídico. Fumar aumenta o co- 
lesterol total, os triglicérides, as lipoproteínas de baixa 
densidade (LDL), reduz as lipoproteínas de alta densida- 
de (HDL), aumenta oxidação do LDL, que fagocitados 
pelos macrófagos induzem à liberação de quimiocinas e 
citocinas, atraindo mais leucócitos, amplificando o pro- 
cesso inflamatório. Essas células penetram no endotélio 
vascular contribuindo com o aumento da placa ateros- 
clerótica, que tende a ser mais instável e a apresentar maior 
risco de ruptura. 

= Em indivíduos sadios, a inalação da fumaça do ta- 
baco aumenta o fluxo sanguíneo nas coronárias para aten- 
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der à demanda decorrente do aumento do trabalho mio- 
cárdico (aumento da frequência cardíaca, redução da 
disponiblidade de oxi-hemoglobina). Nos indivíduos com 
doença coronariana, a demanda por aumento do fluxo é 
atendida com limitação, o que, dependendo da deman- 
da, pode causar isquemia, arritmia e infarto. 

O fumante passivo apresenta efeitos cardiovascula- 
res muito maiores do que se supunha, em comparação 
com a quantidade de fumaça inalada pelo fumante ati- 
voZlZ49, Diversos marcadores estudados revelam que as 
alterações chegam a corresponder a 80 a 90% dos encon- 
trados em fumantes ativos. Após 20 minutos de exposi- 
ção passiva à fumaça do tabaco, as alterações plaquetá- 
rias e a liberação de tromboxano são semelhantes às 
encontradas em um fumante ativo crônico?!25, 


Tabagismo e carcinogênese 


A fumaça do cigarro contém cerca de 73 substâncias 
cancerígenas que exercem efeito no DNA das células dos 
diversos tecidos do corpo humano, além dos radicais li- 
vres e do material particulado, que induzem a estresse 
oxidativo e inflamação e acabam também por induzir a 
alterações no DNA. Em cada cigarro fumado, estima-se 
que existam 500 trilhões de moléculas de cancerígenos”. 
Tamanha agressão é a responsável pelo elevado número 
e pela variedade de cânceres associados ao tabaco. Na Fi- 
gura 10, está representado um esquema dos principais 
mecanismos envolvidos na carcinogênse relacionada ao 
tabaco. 








E Figura 10. Tabagismo e carcinogênese" "2", 


Benefícios da cessação do tabagismo 


Parar de fumar é a medida mais eficaz e de maior im- 
pacto na redução da morbidade, da mortalidade e da pro- 
gressão de doenças relacionadas ao tabaco (Figura 
11)*>55759. Contudo, são elevadas as prevalências de pa- 
cientes com doença pulmonar ou cardiovascular crôni- 
cas que persistem fumando”, 
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E Figura 11. Idade de cessação e risco de morte por câncer de pul- 
mão. Parar aos 30 anos iguala o risco de um não fumante (NF). 


Os principais benefícios em curto prazo (horas e pou- 
cos meses) são: redução da frequência cardíaca e da pressão 
arterial, que podem implicar ajuste da medicação em uso; 
melhor controle de pacientes com asma; normalização 
da agregação plaquetária, redução ou normalização de 
marcadores inflamatórios (PCR, neutrófilos, fibrinogénio, 
plaquetas); redução dos níveis de monóxido de carbono 
e de carboxi-hemoglobina; melhora do olfato e do paladar; 
melhora da ventilação e da circulação pulmonar; melhora 
do clearance pulmonar; redução da tosse, do risco de in- 
fecções, da congestão nasal, da fadiga e da dispneia; e re- 
dução do risco cirúrgico"42º, 

O principal benefício em longo prazo traduz-se na 
redução da morbidade e da mortalidade. Dados dos prin- 
cipais estudos epidemiológicos longitudinais’****” apre- 
sentam resultados semelhantes, com estimativas de que 
a cessação na idade dos 30, 40, 50 e 60 anos aumenta a 
sobrevida em 10, 9, 6 e 3 anos, respectivamente, e que pa- 
rar aos 50 anos reduz o risco de morte por câncer de pul- 
mão pela metade e, se ocorrer até os 30 anos, tende a se 
igualar ao de um não fumante?>*”, Os que param de fu- 
mar aos 60, 50, 40 e 30 anos de idade apresentam um ris- 
co acumulado de câncer de pulmão de 10, 6, 3 e 2%, res- 
pectivamente (Figura 11)**. Conforme observado em 
vários estudos de coorte, o risco de mortalidade cardio- 
vascular diminui de maneira mais relevante se a cessação 
ocorre antes dos 40 anos de idade”. 

Pacientes com câncer ou tratados que persistem fu- 
mando têm maior risco de mortalidade geral e pelo cân- 
cer específico e de virem a apresentar um segundo cân- 
cer primário”. 

O risco isolado de complicações obstétricas e no de- 
senvolvimento fetal é semelhante ao de não fumantes se 
o tabagismo for interrompido nos primeiros meses da 
gestação”. Parar de fumar, principalmente se ocorrer pelo 
menos 4 a 8 semanas antes de procedimento cirúrgico, 
reduz o risco de complicações pés-operatérias™. 


Parar de fumar reduz os sintomas respiratórios, a hi- 
per-responsividade brônquica e previne o declínio exces- 
sivo da função pulmonar em fumantes com e sem sinto- 
mas crônicos, com e sem DPOC™. É o único tratamento 
efetivo para evitar a progressão de DPOC, reduzir a mor- 
bidade e aumentar a sobrevida”, 


Exposi à fumaça ambiental do tabaco 
EAD 


É cada vez mais relevante o tema da exposição à fumaça 
ambiental do tabaco, ou tabagismo passivo, ou tabagismo 
involuntário, no domicílio, nos locais de trabalho, nos 
ambientes públicos e mesmo ao ar livre. Dados globais 
para o ano de 2004 estimaram que 40, 33 e 35% de crian- 
ças (< 15 anos), de homens e de mulheres não fumantes, 
respectivamente, totalizando cerca de 700 milhões de pes- 
soas, estiveram expostas à exposição à fumaça ambiental 
do tabaco™™!'*, No Brasil, pesquisa nacional realizada em 
2008 revelou que 28 e 24% da população com 15 ou mais 
anos de idade estavam expostas à fumaça ambiental, na 
residência e no trabalho, respectivamente””, 

Os estudos revelaram que a exposição à fumaça am- 
biental do tabaco, uma mistura dos componentes presen- 
tes na fumaça recém-formada pela queima do tabaco (se- 
cond-hand smoke) mais os resíduos envelhecidos da 
fumaça (third-hand smoke)*""º, produz tanto efeitos crô- 
nicos (Figura 12) como agudos (minutos e horas), pelas 
alterações na coagulação, no endotélio vascular e na va- 
riabilidade da frequência cardíaca, e que a dose equivalente 
dessa fumaça é mais nociva que a fumaça inalada direta- 
mente, por conter maior quantidade de substâncias tóxi- 
cas (ver Anexo 1)!32540, 

A exposição à fumaça do tabaco, que contém mais de 
7 mil substâncias, 250 delas tóxicas, aumenta em cerca de 
30% o risco de doença coronariana, em 20 a 30% de doen- 
ça cerebrovascular, em 40% de doenças do ouvido mé- 
dio, aumenta o risco de doença das vias aéreas superio- 
res, de DPOC, de gravidade das crises e de novos casos de 
asma, acelera o declínio da função pulmonar, de infeções 
respiratórias na criança, aumenta em cerca de 20 a 30% 
o risco de câncer de pulmão, além de riscos de doenças 
na gestante e na criança (Figura 12)*»254%1%, Estimativas 
recentes da OMS, baseadas em estudos epidemiológicos, 
sugerem que a EFAT aumenta em cerca de 30% o risco 
de asma em crianças e em duas vezes o risco de asma no 
adulto''™, 

Estima-se que a exposição à fumaça ambiental do ta- 
baco tenha sido responsável por cerca de 600 mil óbitos 
por ano”, sendo 47% mulheres, 28% crianças e 26% 
homens (Figura 13), estimativas que são semelhantes para 
os anos de 2004 e 2010, e cerca de 20 milhões de DALY 
estimados para 2010%. Dos estimados 600 mil, 63, 27, 6 
e 4% decorrem de doença isquêmica do coração, de in- 
fecção de trato respitratório inferior, de asma e de câncer 
de pulmão, respectivamente!”, 

Apesar de inalar em média cerca de 100 vezes menos 
fumaça que um fumante ativo de 20 cigarros/dia, o risco 
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Efeito reprodutivo na mulher: 
baixo peso so nascer 





E Figura 12. Efeitos associados à exposição à fumaça ambiental do tabaco”. 





Tabagismo ambiental: distribuição de óbitos por sexo 


Óbitos x 1.000 








Crença Hones Mama Total 








E Figura 13. Óbitos atribuídos à exposição à fumaça ambiental do 
tabaco”, 


de doença coronariana está, em média, aumentado em 
31%, comparado a 80% do fumante ativo”, Estudo pros- 
pectivo, com duração de 20 anos, com a exposição pas- 
siva monitorada por cotinina sérica, ajustado para outros 
fatores de risco, revelou um risco aumentado de doença 
coronariana para exposição passiva à fumaça de cigarro 
que variou de 45% (cotinina sérica de 1,1 ng/mL) a 57% 
(cotinina sérica entre 4,9 ng/mL), muito próximos do ris- 
co observado em fumantes de 1 a 9 cigarros (cotinina sé- 
rica de 138 ng/mL), que apresentaram risco 66% maior 


com relação aos não fumantes e não expostos (cotinina 
sérica < 0,4 ng/mL). O risco foi ainda maior entre os fu- 
mantes passivos sem antecedentes de tabagismo ativo. 

Estima-se que os efeitos cardiovasculares do tabagis- 
mo passivo correspondam, em média, a 80 a 90% dos ob- 
servados no fumante ativo”, Os múltiplos efeitos asso- 
ciados à inalação da fumaça — aumento da agregação 
plaquetária, disfunção endotelial, aumento da rigidez ar- 
terial, aumento da aterosclerose, aumento do estresse oxi- 
dativo, diminuição das defesas antioxidantes, inflamação, 
redução da produção de energia pelo miocárdio e redu- 
ção da ação parassimpática, que interagem entre si, ex- 
plicam sua extensa e rápida ação?!+º, 

Estudo prospectivo e caso-controle aninhado, multi- 
cêntrico e coordenado pela Agência Internacional de Pes- 
quisa sobre o Câncer (IARC) com 500 mil voluntários de 
10 países europeus revelou risco aumentado em 70% de 
morte por doenças respiratórias em geral, sendo de 76% 
por câncer de pulmão associado ao tabagismo ambien- 
tal. O risco foi maior e mais significativo em ex-fuman- 
tes e nos indivíduos com tabagismo passivo no trabalho. 
O estudo mostrou também que crianças submetidas dia- 
riamente à exposição ambiental à fumaça do tabaco apre- 
sentaram risco 3,6 vezes maior de desenvolver câncer de 
pulmão quando adultas'™. 

Estudo prospectivo realizado na Noruega revelou au- 
mento da incidência de asma e de sintomas respiratórios 
em adultos, filhos de mães que fumaram na gestação ou 
quando eram crianças. O risco da incidência de asma foi 
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trés vezes maior quando comparado ao de filhos de maes 
não fumantes'™. 

A implementação de políticas para tornar os ambien- 
tes de trabalho e público livres de fumaça do tabaco é a 
única medida eficaz, de custo reduzido e de grande alcan- 
ce. Diversos estudos tém evidenciado a redução signifi- 
cativa (até 40%) do risco de infarto do miocárdio" 9, 
Revisão sistemática e metanálise de 11 estudos europeus 
e norte-ameriocanos, envolvendo 2,5 milhões de nasci- 
mentos e 250 mil atendimentos por exacerbação de asma, 
revelou que a introdução de ambientes livres do tabaco 
esteve associada à redução em 10% de nascimentos de 
crianças pré-termo e do número de atendimento de emer- 
gências por crises de asma'"’. 

Embora a ampla maioria dos estudos avaliam o efei- 
to da EFAT em não fumantes, alguns estudos avaliaram 
o impacto em ex-fumantes, que se mostrou relevante'™, 
sendo mais escassos e inconclusos os efeitos nos fuman- 
tes!?, 


Marcadores/indicadores de exposição 


Existem diversos marcadores de exposição ao taba- 
co, tanto ambientais como biológicos ou biomarcadores. 
Entre os vários que podem ser encontrados no ar am- 
biente, os mais usuais são a nicotina e o material particu- 
lado”. Os biomarcadores podem ser de exposição, como 
a própria nicotina e a anabasina e antabasina, que fazem 
parte do tabaco, mas não são derivadas da nicotina; me- 
tabólitos da nicotina, cujo principal é a cotinina; o tiocia- 
nato urinário; o monóxido de carbono no ar exalado; a 
carboxi-hemoglobina; e os indicadores de dose ou de efei- 
to, como o DNA adutor (complexo formado por espécies 
reativas com sítios do interior do DNA), que pode ser de- 
terminado em células do sangue, da mucosa oral ou do 
lavado broncoalveolar (Quadro 3). 

Para o monitoramento de pacientes em ambulatórios 
de cessação de tabagismo, o marcador mais empregado, 
por apresentar resultado imediato, pela facilidade e pelo 


baixo custo, é o monóxido de carbono no ar exalado, me- 
dido em equipamento portátil por meio de expiração len- 
ta e completa, após uma inspiração máxima seguida de 
pausa inspiratória de 15 a 20 segundos. Sua meia-vida é 
de 1 hora em situação de atividade física, de 2 a 4 horas 
em atividade normal e de até 6 horas em repouso. Um in- 
divíduo que não fumou nas últimas 24 horas pode apre- 
sentar CO exalado normal (i. e., menor que 10 ppm), ge- 
ralmente menor que 6 ppm. Poluição do ar, asma e DPOC 
podem aumentar os níveis de CO exalado, mas dificil- 
mente ele ultrapassa 9 ppm, exceto em situações de po- 
luição em ambientes fechados ou durante exposição em 
vias de grande tráfego'!”, 

Para avaliação de tabagismo passivo, o marcador mais 
empregado é a dosagem de cotinina sérica, na urina ou na 
saliva. Da nicotina absorvida, 90% é metabolizada, sendo 
70 a 80% transformada em cotinina, que possui meia-vi- 
da de 16 a 18 horas e não é influenciada pela poluição do 
ar. Indivíduos não fumantes apresentam cotinina sérica de 
1 ng/mL, enquanto, em fumantes, varia de 10 a 300 ng/mL, 
dependendo da quantidade de cigarros/dia. A concentra- 
ção urinária é cerca de 5 a 10 vezes o valor plasmático. É 
um exame realizado em poucos laboratórios por meio de 
cromatografia a gás ou líquida de alto desempenho; seus 
resultados não são imediatos, e o custo é elevado. É em- 
pregado em pesquisas e para avaliação de EFAT”. 

A concentração de nicotina no cabelo parece ser um 
bom indicador de EFAT, como sugerido por estudo en- 
volvendo crianças e mulheres não fumantes, em 31 paí- 
ses, incluindo o Brasil. Nesse estudo, a concentração de 
nicotina no ar nos ambientes com presença de fumantes 
foi de 0,18 pg/m? contra 0,01 ug/m em ambientes sem 
fumantes. A mediana da concentração de nicotina no 
cabelo foi de 0,44 e 0,80 ng/mg em crianças e mulheres, 
respectivamente, que moravam em casa com presença de 
fumantes, cerca de 30 vezes mais do que o observado em 
casas sem fumantes, concentrações que eram maiores 
quanto maior era o tempo de permanência e a concen- 
tração de nicotina no ar ambiente nos domicílios !!!'5, 





Marcadores 

Diretos 

Nicotina no sangue" 1-3 horas 
Cotinina 18-18 horas 
Monóxido de carbono? 2-4 horas 
DNA e proteina adutor ' Semanas a meses 
Tiocianato* | 1-2 semanas 
indiretos 

Nicotina 

Número de fumantes no domicílio 

Número de familiares fumantes | 


Meio de medição Tabagismo ativo (TA) e FAT 
* Sangue, cabelo “TA+FAT 
Sangue, saliva, urina TA + FAT 
Ar exalado TA 
Sangue, tecidos, urina TA + FAT 
| Sangue, saliva, urina TA 
-Ar ambiente FAT 
FAT 
FAT 


1 Embora possa ser encontrada em siguns alimentos como tomates e batatas, a quantidade é discreta; ? Poluição do ar é o principal confundidor, * Formado pela 
detoxicação pelo organismo do cianeto de hidrogênio presente na fumaça do tabaco, pode estar presente em alguns alimentos como couve-flor e brócolis. 


Prevenção e tratamento 
Prevenção 


A ainda elevada prevalência do consumo do tabaco 
impõe a adoção de medidas para reduzir o número de fu- 
mantes, tanto reduzindo a iniciação como estimulando 
os atuais fumantes a pararem de fumar. 

Levantamento"'* envolvendo 30 países europeus re- 
velou que as medidas com maior impacto na redução da 
prevalência de fumantes, mensuradas em escala de 0 a 
100, em ordem decrescente, foram: 

= O preço do cigarro e dos produtos do tabaco (30 
pontos). 

= Medidas para tornar o ambiente de trabalho e ou- 
tros locais públicos livres de fumaça do tabaco (22 pontos). 

= Investimentos em campanhas informativo-escla- 
recedoras sobre os riscos (15 pontos). 

a Redução/banimento de publicidade (13 pontos). 

= Alerta sobre os riscos nos rótulos dos produtos (10 
pontos). 

= Tratamento para ajudar fumantes dependentes a 
pararem de fumar (10 pontos). 

A importância da adoção de medidas restritivas pode 
também ser comprovada em estudo"! em que o número 
de admissões por infarto de miocárdio (Helena, Monta- 
na, Estados Unidos) caiu em 40% durante os 6 meses se- 
guintes à proibição do tabagismo no trabalho e em am- 
bientes públicos. O efeito foi revertido com a suspensão 
das restrições. 

Assembleia da OMS realizada em 2013, que concla- 
mou os países-membros a reduzir a prevalência de con- 
sumo do tabaco para cerca de um terço em 2025, reco- 
mendou uma das mais impactantes medidas: o aumento 
do preço dos produtos do tabaco. Foi demonstrada em 
estudos realizados em vários países uma queda relevante 
no consumo de cigarros, associada à elevação do preço 
dos cigarros", 

No Brasil, importantes medidas implantadas, como 
a restrição à publicidade, a inscrição de advertências e 
efeitos do tabaco nos rótulos dos maços de cigarro, a proi- 
bição de fumar em ambientes fechados de uso público e 
mais recentemente a elevação dos preços do cigarro e a 
ampliação da oferta de serviços de cessação de tabagis- 
mo, vém contribuindo para a redução da prevalência de 
fumantes. Apesar dos avanços obtidos na redução do 
consumo, a indústria do tabaco não mede esforços para 
estimular a iniciação dos jovens com o cigarro, como a 
publicidade nos pontos de venda, o desenho e as cores 
dos maços, o uso de sabores no cigarro e agora a adesão 
à produção de cigarro eletrônico (atualmente, 2014, for- 
malmente proibido no Brasil). Essa estratégia da indús- 
tria é responsável pelo fato, como sugere estudo do Ins- 
tituto Nacional do Câncer, de que adolescentes entre 13 
e 15 anos de idade já experimentaram cigarros, numa pre- 
valência que variou de 23 a 47,5% entre as capitais dos 
estados”, Aumentar a abrangência da proibição de pro- 
paganda nos postos de venda, derrotar a indústria na sua 
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intenção de manter sabores nos cigarros, aumentar a re- 
gulação dos produtos do tabaco, manter a política de ta- 
xação progressiva da indústria por peso ou quantidade 
de fumo produzido ou processado e não por tipo de pro- 
dutos (ajuda a reduzir a manipulação pelas indústrias), 
aumentar a oferta de tratamento aos dependentes e ven- 
cer o grande desafio previsto para 2016 no Brasil, a ado- 
ção de imagens de advertência em 30% da face frontal 
dos produtos do tabaco, bem como adotar o maço gené- 
rico são algumas das medidas a perseguir. O desafio é 
grande, pois a indústria do tabaco tem como regra inter- 
ferir nas políticas públicas de controle do tabagismo na 
medida em que elas impactam de maneira negativa nos 
seus lucros. 


Convenção-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT) 

A expansão e as devastadoras consequências do ta- 
bagismo em nível mundial fizeram com que, em 1999, 
durante a 52º Assembleia Mundial de Saúde, os estados- 
-membros das Nações Unidas apresentassem a proposta 
de adoção do primeiro tratado internacional de saúde 
pública sob os auspícios da OMS", 

Durante 4 anos, o Brasil desempenhou um papel de 
liderança e destaque no processo de negociação da CQCT, 
sendo eleito por consenso pelos 192 países-membros da 
OMS, para presidir o Órgão de Negociação Intergover- 
namental. A confiança depositada no Brasil ocorreu por 
conta das ações importantes, abrangentes e bem-sucedi- 
das desenvolvidas até hoje, apesar de o país ser um gran- 
de produtor e exportador de tabaco. Essa etapa foi con- 
cluída em 2003 quando o texto final da CQCT foi aberto 
pela Organização das Nações Unidas para conhecimen- 
to e assinatura dos países. O Brasil foi o segundo país a 
assinar o texto, assumindo o compromisso de ratificar a 
Convenção, dando apoio político aos objetivos estabele- 
cidos. Em 2004, a Câmara dos Deputados aprovou o tra- 
tado e, em 2005, o Senado Federal ratificou a CQCT, pas- 
sando dessa forma a integrar o grupo dos Estados Partes, 
garantindo um assento para participar da Conferência 
das Partes (COP). O principal objetivo da COP é tomar 
decisões necessárias para a efetiva implementação da Con- 
venção, promovendo, facilitando e monitorando todo o 
processo executado pelos países. Até fevereiro de 2015, a 
Convenção já havia sido assinada por 168 e ratificada por 
180 países!!*, 

A CQCT contêm 38 artigos que recomendam aos paí- 
ses signatários a implementação da inibição da produção 
com estímulos aos produtores de tabaco e para a diversi- 
ficação da cultura do fumo; inibição do consumo por meio 
das advertências sanitárias, da restrição à propaganda, à 
publicidade, ao patrocínio, do combate ao comércio ile- 
gal, da redução dos efeitos nocivos do tabagismo ativo e 
passivo pela disponibilização de tratamento para os fu- 
mantes e redução da exposição ambiental à fumaça do ta- 
baco, além do aumento nos preços e impostos dos produ- 
tos derivados do tabaco. No Brasil, a CQCT é coordenada 
pela Comissão Nacional para Implementação da Conven- 
ção-Quadro para o Controle do Tabaco (CONICQ)"”. 
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Cessação de tabagismo - como ajudar 
o fumante 


Mesmo com o conhecimento dos malefícios do taba- 
gismo e desejando parar de fumar, a maioria dos tabagis- 
tas continua fumando e até mesmo em pacientes com 
doenças cardiorrespiratórias a prevalência de fumantes é 
igual ou maior do que na população sem elas, embora 
tendem a diminuir com a gravidade da doença'?, A per- 
sistência do tabagismo está associada a fatores genéticos; 
à convivência com amigos e familiares fumantes; aos efei- 
tos agradáveis associados ao cigarro, como o aumento da 
concentração, melhora da memória, diminuição da ten- 
são, da ansiedade e do apetite; à presença de comorbida- 
des como depressão, distúrbios afetivos, ansiedade, etilis- 
mo e uso de outras drogas; a estímulos comerciais 
promovidos pela indústria do cigarro; à baixa escolarida- 
de; à baixa renda e, principalmente, a sintomas de absti- 
nência””, 

Por essas razões, parar de fumar não é fácil. A maio- 
ria dos fumantes experimenta duas a três recaídas antes 
de obter sucesso contínuo. O tabagismo deve ser consi- 
derado uma doença crônica que exige a compreensão dos 
profissionais de saúde. Se um fumante reduz em mais de 
50% a quantidade de cigarros, isso pode ser um passo im- 
portante para a cessação no futuro e, portanto, é preciso 
continuar ajudando-o, estimulando-o e não o considerar 
malsucedido e abandoná-lo. 

O fumante deve receber a compreensão sobre sua de- 
pendência e sobre suas dificuldades em parar de fumar; 
não se trata de ter piedade, ao contrário, para ajudá-lo, 
deve-se ter uma conduta firme e objetiva. 

Para parar de fumar, é muito importante o auxílio 
dos profissionais de saúde, que devem incorporar na prá- 
tica diária a abordagem do paciente fumante. Pesquisas 
demonstram que 70% dos indivíduos que fumam mani- 
festam o desejo de parar de fumar e, destes, apenas 3 a 
5% têm êxito por conta própria. Com o apoio de profis- 
sionais e medidas terapêuticas, o êxito em parar de fumar 
pode atingir até 30 a 40% dos fumantes'*"'™, 

No atendimento ao tabagista, é importante avaliar 
o desejo de parar de fumar e sugerir, aos que ainda não 
estão motivados, a pensar no assunto a cada consulta no 
serviço de saúde. Vale explicar os malefícios relaciona- 
dos ao cigarro e que em qualquer tempo existem bene- 
fícios para a saúde e para a qualidade de vida ao parar 
de fumar. Não é necessária pressa exagerada na cessação; 
para um fumante diário há décadas, podem ser necessá- 
rios semanas ou meses para que tome a decisão, e isso 
deve ser respeitado, pois pode evitar insucessos por de- 
cisões do tipo “vou parar porque é preciso, e não porque 
quero”. 

Uma vez que manifeste o desejo de parar de fumar, 
ou seja, que passe das fases pré-contemplativa (sem inte- 
resse) e, contemplativa (pensando sobre os malefícios, 
mas sem ter tomado a decisão) e passou à fase de ação, 
deve-se avaliar o fumante quanto a carga tabágica; a pre- 
sença de comorbidades; outras dependências; uso de me- 


dicações, o que pode influenciar na indicação de medi- 
camentos para cessação; convivência com fumantes na 
residência e no trabalho e o grau de dependência, que nos 
ambulatórios de cessação é comumente avaliada pelo 
questionário de dependência de Fagerström“? (Anexo 2). 
Também é importante identificar os fatores associados 
aos momentos em que acende o cigarro (pois, além da 
dependência, fatores comportamentais e hábitos exercem 
influência), bem como alertar sobre os sintomas de abs- 
tinência, que podem ocorrer com a interrupção e que, 
com o passar das semanas, reduzem de intensidade e 
frequência. 

O tratamento do tabagista pode ser feito individual- 
mente ou em grupo. É recomendável que ele seja multi- 
disciplinar, pois orientação nutricional, sobre atividade 
física e abordagem comportamental são importantes. 

Diversos tipos de tratamento têm sido estudados, mas 
só têm evidências significativas, até o momento, o acon- 
selhamento, a intervenção psicológica e comportamen- 
tal e os tratamentos medicamentosos — todas as formas 
de reposição de nicotina, bupropiona, vareniclina, nor- 
triptilina e clonidina, estas duas últimas consideradas de 
segunda linha, pelo menor número de estudos ou pelos 
efeitos colaterais mais frequentes e relevantes'?!"™, 

A maioria dos fumantes em tratamento apresenta re- 
caídas, que ocorrem, em sua maioria, no primeiro ano. 


Tratamento não farmacológico — intervenção psicológica 
e comportamental 

São resumidas, a seguir, as abordagens não farmaco- 
lógicas com evidências de aumentar a chance de o pa- 
ciente parar de fumar. Contudo, deve-se, sempre que pos- 
sível, acompanhar o procedimento com maior eficácia. 

= Programas de autoajuda: programas estruturados 
com materiais impressos podem aumentar a chance de 
fumantes pararem de fumar, mas seu efeito é discre- 
to 124.123, 

a Aconselhamento por telefone: pode ser emprega- 
do para reforçar o aconselhamento pessoal individual ou 
substituí-lo. Os estudos existentes mostram maior efeti- 
vidade com três ou mais telefonemas, quando compara- 
dos com materiais de autoajuda e com intervenção bre- 
veloz, 

= Advertência breve: curtas abordagens, cerca de 3 
minutos, realizadas por médicos ou enfermeiras infor- 
mando o fumante sobre os malefícios do tabaco, moti- 
vando-o a parar e auxiliando-o na tentativa, aumentam 
a chance de parar de fumar, se comparado a nenhuma in- 
tervenção; o aumento da chance é maior se feito por mé- 
dico e de maneira intensiva®'?""™, 

= Aconselhamento comportamental individual: abor- 
dagem individual em sessões específicas entre o profis- 
sional e o paciente aumenta a chance de cessação (taxa 
de sucesso de 5%) e existe dose-resposta ao tratamento 
(i. e., oito sessões apresentam melhor resultado do que 
trés)*'*", Dados recentes sugerem que o aconselhamen- 
to individual aumenta a chance de cessação em gestantes 
fumantes!?, 


= Terapia comportamental em grupo: terapia com- 
portamental em grupo ajuda as pessoas a pararem de fu- 
mar de maneira mais eficaz do que programas de autoa- 
juda ou com abordagem menos intensiva"?!. Não há 
evidências de superioridade com relação à abordagem in- 
tensiva individual. Os objetivos dos programas em gru- 
pos são resumidamente: avaliar os motivos relacionados 
aos comportamentos dos membros do grupo; fornecer 
oportunidade para um aprendizado social; produzir ex- 
periéncias emocionais e fornecer informações. Revisão 
mais recente (Cochrane, 2013) sugere que a intervenção 
comportamental aumenta a chance de parar de fumar, 
com efeito em paciente com presença ou passado de de- 
pressão!?, 

= Intervenção em pacientes hospitalizados: diversos 
estudos apresentam evidências de que a intervenção em 
pacientes fumantes realizados durante o período de hos- 
pitalização, e com acompanhamento mínimo de | mês 
após a alta, aumenta a chance de cessação™?™", sendo 
maior se além do aconselhamento for empregada medi- 
cação e aconselhamento por telefone'”, Mais uma razão 
para que os hospitais mantenham serviços de apoio à ces- 
sação, como mantêm serviços de orientação nutricional 
e para exercícios. 

= O emprego de acupuntura, hipnoterapia, aborda- 
gem por meio de telefone celular e de internet, progra- 
mas de exercícios; embora alguns estudos mostrem efi- 
cácia, a falta de qualidade e/ou o reduzido número de 
estudos não permitem concluir haver evidências suficien- 
tes de superioridade com relação a placebo ou aconselha- 
mento breve"'"?, 


Tratamento farmacológico 

O uso de medicação, iniciado nos últimos 20 anos, 
trouxe importante contribuição ao tratamento, pois aju- 
da a reduzir os sintomas da abstinência. Com a introdu- 
ção dos fármacos, as taxas de cessação de tabagismo au- 
mentaram. Em estudos controlados, a abordagem com 
medicação chega a ser duas a três vezes mais eficaz, com 
relação ao placebo!!!2, É importante entender que não 
existe medicamento que atinja taxa de sucesso de 100%; 
todos giram em torno de 15 a 30% após 12 meses e, em 
média, dobram a chance de êxito, provavelmente pelo po- 
limorfismo genético, pelas características da personalida- 
de de cada fumante e pela variabilidade de adaptação dos 
fumantes a uma ou outra droga. Os medicamentos para 
os quais existem evidências de que aumentam a chance 
de cessação são: reposição de nicotina, em todas as suas 
formas (adesivo, goma, pastilha, spray nasal e oral e inha- 
ler); antidepressivos: bupropiona e nortriptilina; agonis- 
ta parcial de receptores de nicotina: vareniclina e citisina 
(esta não disponível no mercado); e a clonidina. São con- 
siderados medicamentos de primeira linha a reposição 
de nicotina, a bupropiona e a vareniclina. Na Tabela 1, 
são apresentados resumos dos resultados de metanálises 
realizadas pela Cochrane'”' e por Fiore et al." 

Os principais medicamentos ainda têm um custo ele- 
vado e, embora tenham aumentado significativamente 
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ratio 
Comparação estudos = — 
Monoterapia 
TRN! x placebo 119 1,84 (1,71-1,99) 17.6% 
Bupropiona x placebo 36 1,82 (1.60-2,06) 19,1% 
Vareniclina x placebo 15 288 (240-347) 270% 
Bupropiona x TRN 8 0,99 (0,86-1,13) 
Vareniclina x TRN 2 1,57 (1,29-1,91) 
Varenictina x bupropiona 3 1,59 (1,29-1,96) 
Nortriptilina x placebo 6 2,03 (1,48-2,78) 
Clonidina x placebo 6 1,63 (1,22-2,18) 
Terapia combinada 
Adesivo + goma/spray 2 2,73 (2,07-3,65) 
Adesivo + goma/spray 3 3,6 (2,5-5,2) 36,5% 
— * — 1,3 (1,0-1,8) 
—* — Pa os (0,6-1,4) 


1 TRN: terapia de reposição de nicotina, todas as formas avalisdas juntas 
(adesivo, pastilha, goma, spray oral ou nasal o inhaler}. Os dados da tabela são 
referentes à revisão Cochrane de 2013 e a Fiore et al, 2008”. 


nos últimos 5 anos, ainda são disponibilizados em pou- 
cos serviços públicos no Brasil. 

Muitos dos pacientes motivados a cessar o tabagismo 
podem se beneficiar do uso de uma ou mais modalida- 
des de tratamento farmacológico. Exceto em situações es- 
peciais, como gestação, amamentação, adolescentes e fu- 
mantes de menos de 10 cigarros/dia, em que o esforço 
deve ser concentrado na terapia comportamental, por não 
haver evidências suficientes de que os medicamentos tra- 
gam beneficios'*', os dependentes de tabaco se beneficiam 
da utilização da farmacoterapia durante o processo de 
cessação. 


Terapia com reposição de nicotina (TRN) 

A reposição de nicotina pode ser feita com o empre- 
go de várias formas de apresentação da nicotina — adesi- 
vo, goma de mascar, pastilha, comprimido sublingual, 
spray nasal e inalação oral -, sendo as mais utilizadas e 
disponíveis no Brasil a goma de mascar, a pastilha e o ade- 
sivo. A goma e a pastilha de nicotina são formas mais rá- 
pidas de absorção, atingindo a concentração máxima no 
sangue poucos minutos depois do uso (10-30 minutos), 
e o adesivo com absorção mais lenta atinge concentração 
máxima após 2 horas e tem duração de 14 a 18 horas'”*. 

Recomenda-se iniciar o adesivo com uma dose de 21 
mg/dia, variando o local de colocação, durante 6 a 8 se- 
manas, seguido de redução da dose com o uso de um ade- 
sivo de 14 mg/dia por duas semanas e um adesivo de 7 
mg/dia durante as duas semanas subsequentes. Esse pe- 
ríodo pode ser prolongado; a dependência ao tabaco é 
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uma doença crônica, e muitos pacientes necessitam usar 
medicamentos por mais tempo (6 meses a 1 ano). Deve 
ser colocado pela manhã (exceto se o fumante trabalhar 
no período noturno), sobre a pele seca, limpa, sem oleo- 
sidade, sem pelos e ao abrigo da luz solar. Devem-se evi- 
tar regiões da pele que estejam avermelhadas, cortadas ou 
irritadas. Não há restrições relativas ao uso na água. Apli- 
cação matinal com substituição na manhã seguinte. As- 
sim como o tempo de utilização pode variar entre pacien- 
tes, também a dosagem pode ser individualizada. 
Pacientes com elevada dependência ou fumantes de 30 
ou mais cigarros/dia podem necessitar de dosagem maior. 
Se for optado por essa estratégia, pode-se iniciar com 28 
mg ou 35 mg (um adesivo de 21 mg mais um de 7 ou 14 
meg) para testar a tolerabilidade ou adesivos mais gomas/ 
pastilhas de 2 ou 4 mg. Doses maiores do que 0,5 mg/kg/ 
dia de TRN devem ser evitadas. 

O principal e mais frequente efeito colateral do adesivo 
é a irritação da pele produzida pela substância adesivan- 
te’, sendo na maioria dos casos leve e suportável, que 
pode ser minimizada com uso de anti-histamínicos e apli- 
cação de creme de corticoide tópico. Casos de dermatite 
que obrigam a descontinuidade são raros, em nosso ser- 
viço em cerca de 1 para 150 a 200 pacientes. A superdo- 
sagem, embora rara, é mais comum com adesivo; os sin- 
tomas mais prevalentes são diarreia, tonturas, náuseas, 
vômitos, sensação de cansaço, insônia ou sonolência. Mui- 
tos desses sintomas também podem se manifestar pela 
abstinência da droga. 

A goma de mascar e a pastilha tém apresentação de 2 
mg e 4 mg. Deve ser empregada uma goma a cada 2 ou 3 
horas, dependendo do número de cigarros fumados/dia, 
até um máximo de 12 a 16 por dia, durante 2 meses e de- 
pois reduzir progressivamente durante 1 mês. A goma deve 
ser mascada durante cerca de 30 minutos, mantendo-a na 
boca entre os intervalos de mastigação e a pastilha até sua 
dissolução. Podem ser usadas como tratamento único ou 
mais comumente como complemento ao adesivo ou às 
outras drogas, nos momentos de fissura (vontade incon- 
trolável de fumar). Pacientes com dificuldade em parar de 
fumar usando apenas goma/pastilha ou adesivo devem as- 
sociar as duas formas, associação que os estudos demons- 
tram alcançar a maior taxa de sucesso, superando"! ou 
igualando'? a vareniclina. Deve-se evitar consumo de soda, 
café, cerveja, bebidas ácidas em geral, 15 minutos antes e 
durante o uso da goma, pois pode afetar a absorção da ni- 
cotina pela mucosa. Pacientes com prótese dentária ou 
dentes em mau estado de conservação podem ter dificul- 
dade de usar a goma, sendo recomendado nesses casos o 
uso da pastilha. Os principais efeitos colaterais da goma 
ou pastilha são o soluço, distúrbios gastrointestinais, dor 
mandibular e irritação das gengivas"2, 

Pode ser usado em pacientes cardiopatas, idosos ou 
com doenças respiratórias. Revisão recente revelou que a 
frequência de eventos adversos cardiovasculares foi maior 
nos usuários de TRN, que não foram observados nos 
usuários de bupropiona e vareniclina, mas foram de me- 
nor gravidade, como palpitação, que não limitaram seu 


uso, A principal contraindicação à reposição de ni- 
cotina é o infarto do miocárdio recente (< 15 dias); aci- 
dentes vasculares cerebrais isquémicos recentes, arritmias 
graves e angina instável também são contraindicações re- 
lativas, embora fumar seja mais nocivo do que usar ape- 
nas nicotina. Estudos em gestantes são escassos, e o au- 
mento das chances de cessação é menos elevado quando 
comparado com o de não gestantes, mas não há contrain- 
dicação se a opção for a gestante persistir fumando", 
Um estudo recente realizado no Reino Unido, duplo cego, 
randomizado e placebo-controlado, envolvendo 1.050 
gestantes fumantes, revelou que embora as taxas de ces- 
sação no grupo que usou TRN não tenha sido superior 
ao grupo que usou placebo, não foram observadas maio- 
res taxas de complicações ¢ o desenvolvimento das crian- 
ças acompanhadas até os 2 anos de idade foi melhor no 
grupo que usou TRN, sugerindo, os autores, que pode ter 
decorrido da redução do tabagismo ocorrida nesse gru- 
po!?, 

A interrupção do tabagismo deve ser programada a 
partir do primeiro dia de início da reposição ou 3 a 5 dias 
depois, como forma de adaptação, ganho de confiança na 
droga e redução do estresse. Estudos que avaliaram sin- 
tomas em indivíduos que faziam tratamento com repo- 
sição de nicotina em goma ou adesivo e fumavam con- 
comitantemente não evidenciaram efeitos adversos 
relevantes, embora a nicotinemia fosse maior no grupo 
com uso de adesivo, cuja absorção é fixa", 

O uso combinado de duas formas de reposição (p. 
ex., goma e adesivo) aumenta a taxa de sucesso, quando 
comparado a apenas uma forma de TRN ou placebo (Ta- 
bela 1)'2%122, 


Antidepressivos 

Entre os diversos antidepressivos estudados, apenas 
a bupropiona e a nortriptilina revelaram eficácia para au- 
mentar a chance de cessação, e seus efeitos no auxílio à 
cessação parecem não estar relacionados aos efeitos an- 
tidepressivos. 


Bupropiona 

O hidrocloreto de bupropiona de liberação prolon- 
gada é uma droga antidepressiva que age inibindo a ação 
noradrenérgica no sistema nervoso central, reduzindo a 
recaptação de serotonina e, sobretudo, de noradrenalina 
e dopamina nas sinapses, prolongando assim seus efeitos, 
reduzindo os sintomas de abstinência e possibilitando 
melhor controle sobre a vontade de fumar". Seu uso du- 
plica a chance de cessação, com taxas de sucesso de 24% 
em 12 meses. Estudos sugerem que seu uso aumenta a 
cessação em fumantes com passado de depressão, mas 
não com depressão presente'*"?"", 

A apresentação comercial é feita em comprimidos de 
150 mg, sendo recomendada a dosagem de um compri- 
mido/dia durante 3 dias e depois um comprimido duas 
vezes/dia, com intervalo nunca inferior a 8 horas. Deve- 
-se evitar tomar segunda dose após as 18 horas, pelo ele- 
vado risco de insônia. Os efeitos colaterais mais frequen- 


tes são insônia (30-40%), boca seca, cefaleia, dermatite, 
sonhos vívidos, pesadelos e convulsões (1/1.000) e asso- 
ciação com tendência a suicídio não está esclareci- 
da'™ 51%.: Dose de 150 mg/dia é recomendada para ido- 
sos e pacientes com disfunção hepática ou renal e para 
indivíduos com baixo peso”, 

A interrupção do tabagismo deve ser programada 
após 7 a 10 dias de uso da medicação. A duração do tra- 
tamento é de 8 a 12 semanas, podendo variar conforme 
o paciente. 

Possui meia-vida de 20 horas e é metabolizada no fi- 
gado pelo sistema P450. É contraindicada em pacientes 
com história familiar ou pessoal de epilepsia, de bulimia 
ou anorexia nervosa, em pacientes com distúrbio bipo- 
lar, insuficiência hepática grave e uso concomitante de 
IMAO. Deve ser usado com cautela em paciente que apre- 
senta redução do limiar para convulsões, como antece- 
dente de trauma de crânio, etilista, usuário de droga an- 
tipsicótica como haloperidol e clorpromazina, paciente 
diabético em uso de hipoglicemiante oral ou de insulina, 
usuário de teofilina, de antidepressivo e de corticoterapia 
sistêmica. Até o momento, não existem estudos suficien- 
tes que recomendem o uso em gestantes?" 31132, 

Seu uso é efetivo e bem tolerado em pacientes com 
doenças cardiovasculares e em pacientes com DPOC"? 
Em fumantes pesados, a combinação da bupropiona com 
o adesivo de nicotina parece aumentar a eficácia na ces- 
saçãoMoh127, 


Nortriptilina 

É um antidepressivo tricíclico, com evidências de que 
aumenta as chances de parar de fumar''*, Metanálise 
de seis estudos revelou aumento em duas, com relação ao 
placebo, na chance de parar de fumar”, É recomendada 
a dose de 75 a 150 mg/dia, devendo ser iniciada com 25 
mg/dia e aumentada progressivamente a cada 3 a 4 dias. 
Por possuir meia-vida longa (17 horas) pode ser empre- 
gada em dose única diária, preferencialmente à noite. Seus 
efeitos adversos são boca seca, sonolência, taquicardia, 
obstipação, queda de pressão em posição ortostática, ton- 
turas, sedação, náusea e retenção urinária, sendo bem me- 
nos tolerada que a droga anterior. Antes de iniciar o seu 
uso, deve ser realizado ECG para afastar bloqueio AV e 
síndrome do QT longo. Deve-se programar interrupção 
do tabagismo 20 dias depois de iniciado uso da droga", 

Estudos com outros antidepressivos como sertralina, 
fluoxetina, paroxetina e inibidor de monoaminoxidase e 
venlafaxina não revelaram eficácia com relação ao uso de 
placebo", 


Agonista parcial do receptor de nicotina 

Embora existam trés conhecidas drogas que atuam 
como agonistas parciais dos receptores de nicotina, a ci- 
tisina, uma droga usada há mais de 40 anos em paises do 
Leste Europeu e a dianiclina, apenas a vareniclina é co- 
mercializada, apesar de os poucos estudos com citisina 
evidenciarem elevadas chances (4 vezes) para ajudar o fu- 
mante a parar de fumar'?, 
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Vareniclina 

Lançada no mercado mundial em 2006 e no Brasil 
em 2007 é um agonista parcial dos receptores nicotínicos 
042. Possui efeito dual, de agonista e antagonista, pois, 
por apresentar alta afinidade com o receptor, reduz, por 
competição, a ligação da nicotina e, por outro lado, induz 
à baixa estimulação a esses receptores, liberando menos 
dopamina na área tegmental ventral do cérebro, reduzin- 
do, assim, a sensação de prazer ao fumar (efeito de recom- 
pensa) e os sintomas de abstinência da nicotina. Estudos 
sugerem que enquanto TRN, bupropiona e nortriptilina 
duplicam a chance de parar de fumar, a vareniclina au- 
menta a chance em cerca de três vezes, sendo semelhan- 
te à associação de duas formas de TRN (Tabela 1). 

Os efeitos colaterais mais frequentes foram cefaleia, 
insônia, sonhos anormais e náuseas, sendo este o sinto- 
ma mais frequente, observado em cerca de 30% dos pa- 
cientes. A droga não foi testada em indivíduos com me- 
nos de 18 anos, em mulheres gestantes ou amamentando 
e, portanto, seu uso não é recomendado nessas condições. 

Embora mais raros, outros efeitos adversos têm sido 
descritos como tentativa de suicídio, suicídio, tremores, 
agitação e eventos cardiovasculares, embora as mais re- 
centes revisões não tenham confirmado esse risco aumen- 
tado!2-?, Entretanto, recomenda-se cautela no seu uso 
em indivíduos com depressão e infarto recente’. 

A dose recomendada é de 0,5 mg/dia durante 3 dias, 
0,5 mg duas vezes ao dia pelos próximos 3 dias e, a par- 
tir do 8º dia, | mg duas vezes ao dia durante 12 semanas. 
Deve-se programar a data para parar de fumar no 10º dia 
do início do uso. 

Estudos que avaliaram associações de vareniclina com 
brupropiona ou TRN não apresentam evidências sufi- 
cientes de aumentar a taxa de cessação", 


Clonidina 

Droga mais conhecida pelo efeito anti-hipertensivo, 
é um agonista alfanoradrenérgico que pode ser emprega- 
do na impossibilidade de uso das drogas anteriormente 
citadas ou intolerância a elas. Análise de seis estudos mos- 
trou que seu emprego dobra a chance de cessação com- 
parado com placebo!'2, A dosagem recomendada é de 
0,2 a 0,4 mg/dia em dose única ou, preferencialmente, a 
cada 12 horas, com duração de 3 a 10 semanas. Deve-se 
iniciar com 0,1 mg/dia, aumentando a cada 3 ou 4 dias!?, 
Boca seca, sedação, tonturas, sonolência, obstipação e dis- 
túrbios da ereção são os principais efeitos colaterais e ge- 
ralmente limitam o seu uso. Não é indicado o uso em ges- 
tantes e lactantes. A interrupção da droga deve ser gradual 
para evitar crises hipertensivas. Programar interrupção 
do tabagismo após 3 dias do início do uso da droga. 

Reduzir a ansiedade, controlar os sintomas de absti- 
néncia e aumentar a confiança do dependente no trata- 
mento são benefícios claramente atribuíveis à escolha 
apropriada do medicamento. O conhecimento e a expe- 
riência na indicação e no uso da terapia farmacológica 
para auxiliar a cessação do tabagismo podem ser a dife- 
rença entre uma tentativa frustrada e o sucesso. 


123 





124 


CLÍNICA MÉDICA @ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


Em pacientes com depressão e em mulheres, pode ser 
avaliada a indicação preferencial de bupropiona ou nor- 
triptilina. Se o ganho de peso é uma preocupação impor- 
tante, pode ser recomendado o tratamento com bupro- 
piona, vareniclina ou goma de nicotina'2, 

É importante ressaltar que, até o momento, não existe 
nenhuma droga ideal. Todas as descritas aumentam a 
chance de cessação, desde que o indivíduo faça um gran- 
de esforço em consegui-la. Considera-se o tratamento 
bem-sucedido quando os indivíduos estão sem fumar há 
um ou mais anos. 

Estudos envolvendo outras abordagens, como a tera- 
pia de aversão (fumar rapidamente provocando náuseas), 
a realização de exercícios físicos, a hipnoterapia, a homeo- 
patia, o uso de piteiras, a acupuntura, a laser-terapia ¢ as 
drogas — acetato de prata, ansiolíticos, antagonistas opioi- 
des (naltrexona e naloxona) e lobelina (agonista parcial 
de nicotina) - empregadas com o objetivo de ajudar a pa- 
rar de fumar não apresentaram evidências de aumentar 
a chance de cessação de tabagismo"?"'2, 


Cigarro eletrônico 

Recentemente, têm sido publicados estudos avalian- 
do ou sugerindo o uso de cigarros eletrônicos ou dispo- 
sitivos eletrônicos para inalar nicotina”, Seus defenso- 
res” argumentam que seu uso vem aumentando em 
diversos países e que o produto inalado contém muito 
menos produtos tóxicos do que a fumaça do tabaco e que 
pode ser uma alternativa tanto para auxiliar na cessação, 
como na redução do consumo e consequentemente na 
redução de danos provocados pelo tabaco. Além de não 
haver evidências suficientes de ser superior para cessação 
do que a TRN ou outras formas de medicamentos™"”’, 
estudos sugerem que seu efeitos tóxicos não são bem co- 
nhecidos e trata-se de uma nova forma de consumo de 
produtos que contêm nicotina, droga que estudos recen- 
tes confirmam que está associada ao aumento de doen- 
ças cardiovasculares, gastrointestinais, metabólicas e neu- 
rológicas”, além do aumento/facilitador do risco de 
dependência a outras drogas como a cocaína”, Deve-se 
levar em conta que a indústria do tabaco é uma das pro- 
dutoras de cigarro eletrônico, para manutenção de seu 
mercado de dependentes"”, Recente manifestação de so- 
ciedades científicas”! não recomenda o uso de cigarros 
eletrônicos como método para parar de fumar, devendo 
ser restringida sua comercialização. Outros autores 
recomendam que, se os fumantes resistem a parar de 
fumar com apoio comportamental e uso de medicações 
com melhor comprovação e insistem em usar o cigarro 
eletrônico, eles devem ser advertidos sobre o pouco 
conhecimento quanto aos malefícios, aos riscos e serem 
orientados a não fumar em ambientes fechados pela li- 
beração de nicotina e substâncias tóxicas, entre elas can- 
cerígenos; e que os cigarros eletrônicos devem ter venda 
restringida e serem regulados quanto à comercialização 
e propaganda, semelhantes aos produtos do tabaco!”, 


Perspectivas futuras para o tratamento 

A grande redução que vem sendo observada na pre- 
valência do tabagismo no Brasil’ e em diversos países" de- 
corre de décadas de luta de pesquisadores, entidades e de 
governos que foram sensibilizados a tomar posição sobre 
o tema, tornando possível a elaboração e adesão da maio- 
ria dos países à CQCT, com a adoção de medidas de al- 
cance coletivo, como restrições a propaganda e aumento 
dos preços”. No campo do tratamento, os progressos fo- 
ram menos brilhantes, com as drogas auxiliando os que 
querem parar, mas com taxa de cessação após 1 ano va- 
riando de 15 a 30%. A maioria dos ex-fumantes parou de 
fumar sem o uso de medicamentos e mesmo de apoio de 
serviços de saúde, Contudo, com a redução do número 
de fumantes, é possível que os fumantes persistentes 
tenham maior dificuldade de fumar e que grupos 
específicos, como os pacientes com comorbidades psi- 
quiátricas, grupo em que pesquisa recente revelou que o 
declínio da prevalência tem sido muito menor com relação 
aos que não apresentam diagnóstico de doença mental’, 
devem merecer atenção especial no tratamento, Por es- 
sas razões ao lado de progredir nas medidas restritivas, 
para desestimular o consumo, enfrentar as operações da 
indústria do tabaco, sobretudo para atingir os jovens, há 
a necessidade de ampliar a oferta e a qualidade no apoio 
ao tratamento. Estudos mais abrangentes para confirmar 
a eficácia e a segurança da citisina e em busca de novas 
drogas são necessários. Os estudos sobre vacinas até o 
momento não são animadores. Existe uma dezena de va- 
cinas antinicotínicas em desenvolvimento. Todas elas ba- 
seiam-se na estimulação do sistema imunológico para 
que produza anticorpos antinicotina e na formação de 
um complexo nicotina-anticorpo, que não ultrapasse a 
barreira hematoencefálica, diminuindo a estimulação do 
sistema nervoso central ao fumar'”. Resultados dos estu- 
dos em fases II e III revelaram, entretanto, que as taxas 
de abstinência entre os indivíduos não foram diferentes 
do grupo placebo", A imunoterapia apresenta aspec- 
tos positivos, como o perfil de segurança e a ausência de 
interações adversas com outros tratamentos. Em contra- 
partida, a necessidade de múltiplas aplicações, a variabi- 
lidade da resposta entre os pacientes e a impossibilidade 
de se prever quem serão os respondedores ainda são os 
maiores obstáculos atuais para a ampla utilização dessa 
modalidade terapêutica na cessação do tabagismo. 


Considerações finais 


O tabagismo é isoladamente a principal causa preve- 
nível de morte no mundo e no Brasil. As doenças cardio- 
vasculares, respiratórias e cânceres são as mais frequen- 
temente associadas ao tabagismo. De cada dois fumantes, 
um morre de doença relacionada ao tabagismo. 

A prevalência de fumantes no Brasil vem diminuin- 
do desde 1989, mas a experimentação em jovens é eleva- 
da, devendo merecer atenção permanente das famílias, 
dos profissionais de saúde e da escola no esclarecimento 
dos riscos. 


Todos os tipos e formas de consumo do tabaco cau- 
sam dependência e produzem doenças, sendo as formas 
queimadas, inclusive do narguilé, as mais danosas. O con- 
sumo de cigarros considerados de baixos teores, com sa- 
bores e com filtros, não diminui o risco de doenças. 

O consumo de um cigarro/dia não é isento de risco 
de doenças e causa dependência. 

A maioria dos fumantes é dependente do tabaco e a 
maioria deles afirma querer parar de fumar; eles devem 
ser estimulados e ajudados a fazê-lo. 

O tabagismo precisa ser considerado uma doença cré- 
nica, devendo todos os profissionais de saúde questionar 
todos os pacientes, em cada retorno ou nova consulta, se 
estão fumando, pois muitos que não estavam ou tinham 
parado podem ter iniciado/reiniciado e, para aqueles que 
cessaram, a pergunta e o estímulo para permanecerem 
sem fumar influenciam positivamente na persistência da 
cessação. 

Existem evidências suficientes e adequadas de que o 
emprego de abordagens comportamentais e o uso de me- 
dicamentos aumentam a chance de o paciente parar de 
fumar, devendo ser oferecidos aos fumantes que mani- 
festem o desejo de parar. 

É importante que todos os médicos ajudem seus 
pacientes a parar de fumar, não havendo necessidade de 
encaminhar a centros especializados, exceto em situações 
especiais. Se isso for feito, a abrangência das ações será 
ampliada e melhor contribuirá para reduzir o atual número 
de fumantes. 

Parar de fumar, em qualquer idade, reduz a morbi- 
dade e a mortalidade gerais, sendo mais relevante quan- 
to mais cedo ocorrer. 

A fumaça ambiental do tabaco aumenta o risco de 
cânceres, de doenças cardiovasculares, de doenças respi- 
ratórias e de intercorrências na gestação e no desenvolvi- 
mento fetal e da criança. 

O uso de cigarros eletrônicos como método de 
cessação do tabagismo não conta com evidências de que 
aumenta a taxa de cessação. Embora em muito menor va- 
riedade e concentração, componentes tóxicos estão 
presentes no vapor inalado e não existem estudos sobre 
possíveis efeitos crônicos. O fato de conter nicotina, uma 
droga que causa dependência, e de a indústria do tabaco 
estar também envolvida na sua produção e comercializa- 
ção, exige cautela, sobretudo para desestimular a inicia- 
ção em jovens. 
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Anexo 1 


Definições sobre termos utilizados no artigo e 
usuais em artigos epidemiológicos ou não associados 
ao consumo do tabaco**!3254042, 


Definições 

= Fumaça principal (mainstream smoke): é a fu- 
maça que chega à boca durante cada tragada ou puff 
em cada cigarro, charuto ou cachimbo. É produto da 


queima do cigarro a 900°C, com maior presença de 
oxigênio. 

= Fumaça secundária (sidestream): é a fumaça 

emitida da queima do cigarro, charuto ou cachimbo, 
entre as tragadas ou puffs. É produto da queima do 
cigarro a 600°C, com menor presença de oxigênio. 

= A fumaça secundária é mais tóxica do que a 
principal, libera maior quantidade de cancerígenos, 
de amônia e óxidos nitrosos e de material particula- 
do mais fino (0,01 um a 0,1 um contra 0,1 a 1 um da 
fumaça principal), que é mais nocivo. 

= Fase particulada e fase gasosa da fumaça do ci- 
garro: pelas características físico-químicas a fumaça 
de cigarro é dividida em fase particulada ou alcatrão 
(tar), que, por definição, é a parte da fumaça retida 
em um filtro de fibra de vidro, que retém 99,9% de 
todo material particulado maior do que 0,1 um; e a 
fase gasosa, que é constituída pelo material que pas- 
sa pelo filtro. A fase particulada contém radicais li- 
vres que persistem no ambiente durante horas a me- 
ses, enquanto os presentes na fase gasosa duram 
minutos. 

= Fumaça ambiental do tabaco ou tabagismo 
ambiental (environmental tobacco smoke [ETS] = se- 
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cond hand smoke): é a fumaça composta da combi- 
nação da fumaça principal exalada pelo fumante 
(159%) e da fumaça secundária (85%), diluídas no ar 
ambiente. Contém mais de 7 mil substâncias quími- 
cas, 250 delas tóxicas, 73 delas cancerígenas. 

= Fumaça terciária do tabaco (third-hand smo- 
ke): consiste em partículas e substâncias tóxicas, in- 
clusive nicotina, acroleína, nitrosaminas cancerige- 
nas, envelhecidas que ficam aderidas nas superfícies 
do domicílio, dos automóveis, depois do tabaco fu- 
mado. Elas são reemitidas na forma gasosa, podem 
dar origem a poluentes secundários ao reagir com 
oxidantes presentes no ambiente ou, como partícu- 
las, podem se ressuspender pela ação do vento ou das 
pessoas. 

= Experimentação: considera-se que uma pes- 
soa experimentou quando tenha dado uma ou mais 
tragadas na vida. 

= Fumante jovem (menos de 15 anos de idade): 
aquele que fumou cigarros, cigarrilhas, charutos, ca- 
chimbo, narguilé, em um ou mais ocasião nos últi- 
mos 30 dias. 

= Fumante adulto (15 ou mais anos de idade): são 
fumantes regulares aquelas pessoas que fumaram 100 
ou mais cigarros na vida e que fumam atualmente. 

= Ex-fumante: a definição varia conforme o ob- 
jetivo do estudo ou o procedimento médico a ser rea- 
lizado, cirurgia em geral, cirurgia redutora do pulmão 
etc. Para fins de considerar taxa de sucesso em progra- 
mas de cessação de tabagismo, utiliza-se 1 ano de abs- 
tinência do tabaco, período em que ocorrem 70 a 80% 
das recaídas. 

= Tabaco sem fumaça (smokeless): forma de con- 
sumo de tabaco não queimado: mascado, aspirado 
nasal como o rapé e o snuss (na forma de massa/pas- 
ta colocada na gengiva). 

= Carga tabágica (dimensionada em anos/ma- 
ços): índice definido pelo número de cigarros fuma- 
do por dia X anos de tabagismo/20. 


Anexo 2 
Questionário de Fagerstrôm para avaliação de 
dependência à nicotina 


1. Quanto tempo depois de acordar você fuma o seu primeiro 
igairo? 


0 Após 60 minutos 

1 31-60 minutos 

2 6-30 minutos 

3 Nos primeiros 5 minutos 


2. Você encontra dificuldades para evitar fumar em lugares 
onde é proibido, como igrejas, local de trabalho, cinemas, 
shopping etc.? 

0 Não 


1 Sim 


1 O primeiro da manhã 


4. Quantos cigarros você fuma por dia? 
O 100u menos 

1 Nazo 

2 21830 

3 mais de 31 


5. Você fuma mais frequentemente no período da manhã? 
0 Não 

1 Sim 

6. Você fuma mesmo estando doente ao ponto de ficar 
acamado na maior parte do tempo? 

0 Não 

1 Sim 

Pontuação: O a 4: leve; 5 a 7: média; > 7: alta. 
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Introdução 


O avanço tecnológico na área da saúde tem contribuí- 
do com o aumento da sobrevida, resultando em uma mu- 
dança demográfica que explica o crescimento da popula- 
ção idosa na maior parte do mundo. Em decorrência de 
melhores medidas preventivas, de saneamento básico e de 
vacinação, as doenças infectocontagiosas, consideradas as 
principais causas de morte até o início do século passado, 
deram lugar às doenças crônico-degenerativas. 

O envelhecimento populacional traz desafios na as- 
sistência em saúde: os serviços organizados, como hospi- 
tais e ambulatórios, apresentaram uma necessidade cada 
vez maior de recursos e estratégias para atender a popu- 
lação portadora de condições crénico-degenerativas e, 
esse fenômeno, aliado aos crescentes custos em tecnolo- 
gias na saúde, acarreta aumento de gastos no setor. Nes- 
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se contexto, a assistência domiciliar vem crescendo para 
atender a esta nova demanda, uma vez que, comparati- 
vamente ao atendimento hospitalar, tende a reduzir em 
51% os gastos com as intervenções’. Além disso, trouxe 
vantagens do ponto de vista de humanização do atendi- 
mento às crianças, adultos e idosos que, passando por si- 
tuações de vulnerabilidade e dificuldades de acesso aos 
serviços de saúde, necessitam desse tipo de atenção. 


Histórico 


A história da civilização humana é marcada pelo exer- 
cício do cuidado. O auxílio aos doentes era dado em seus 
domicílios, principalmente pelos religiosos, como uma 
forma de aliviar o sofrimento. A atenção domiciliar como 
modalidade de atendimento, no sentido mais amplo ¢ es- 
truturado, foi registrada no século XIX nos Estados Uni- 
dos e criada pelas mulheres da Sociedade Beneficente de 
Charleston, no estado de Carolina do Sul. Essa institui- 
ção organizou uma assistência domiciliar programada 
para os pobres da regido'. Até então, o cuidado no domi- 
cílio era caracterizado por visitas isoladas realizadas por 
médicos que eram remunerados individualmente, sem 
uma forma estruturada de assistência. 

Por iniciativa de profissionais de enfermagem, os ser- 
viços começaram a ser organizados, culminando com a 
formação do Visiting Nursing Association (Associação 
das Enfermeiras Visitadoras) que reuniu empresas for- 
madas por profissionais dessa área. Essas empresas pas- 
saram, então, a atender pacientes de famílias que tinham 
condições financeiras para arcar com o custeio da assis- 
tência!, 

A mudança na prática de enfermagem sucedeu-se 
pelo alto índice de acometimento da população por doen- 
ças infectocontagiosas e pela percepção de que a orienta- 
ção, a educação e a prevenção seriam os focos principais 
de controle dessas doengas'. Em meados do século XIX, 
o auxílio governamental foi fundamental para a mudan- 
ça de paradigma. 

Após a Segunda Guerra Mundial, com o advento da 
antibioticoterapia, as vacinas e a melhoria das condições 
sanitárias, houve uma mudança no perfil da mortalida- 
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de', e as doenças infectocontagiosas foram substituídas 
por doenças oncológicas e cardiovasculares, além de ou- 
tras crônico-degenerativas, criando demandas diferen- 
ciadas em relação à atenção à saúde. 

Já em 1947, em Nova York, o Hospital de Montefiore 
apresentou um programa de atendimento aos pacientes no 
domicílio como serviço extensivo da internação daquele 
hospital, que se caracterizou como a primeira assistência 
domiciliar no modelo hospitalar (hospital based home care), 
sendo também o primeiro registro dessa modalidade de 
atenção atuando como facilitadora da alta precoce'. 

No Brasil, pelo Decreto n. 27.664 de 30 de dezembro 
de 1949, foi criado o Serviço de Assistência Médica Do- 
miciliar e de Urgência (SAMDU), primeira iniciativa des- 
se porte no país”. Esse serviço, organizado na cidade de 
Rio de Janeiro e idealizado pelo médico Nildo Aguiar, sur- 
giu das insatisfações dos usuários sindicalizados dos se- 
tores de transporte e marítimo em relação aos serviços 
de saúde vigentes'. Com a unificação dos Institutos de 
Aposentadorias e Pensões (IAPS), que deu origem ao Ins- 
tituto Nacional de Previdência Social (INPS), foi extinto 
o SAMDU, conforme o art. 32 do Decreto-Lei n. 72, de 
21 de novembro de 1966’. 

Outro serviço pioneiro é o de assistência domiciliar 
do Hospital do Servidor Público Estadual de São Paulo, 
criado em 1967 com o objetivo de atender aos pacientes 
com doenças crônicas que necessitavam de continuida- 
de na assistência em seus domicílios (Instituto de Assis- 
tência Médica ao Servidor Público Estadual - IAMSPE, 
2006)'. É importante lembrar a experiência bem-sucedi- 
da, dentro da rede pública, do Grupo Hospitalar Concei- 
ção, que em 1982? estruturou suas atividades com foco 
na prevenção, vigilância e assistência direta aos pacien- 
tes, sendo estes crônicos ou em fase final da doença, ou 
seja, os que se encontravam em cuidados paliativos. 


No início da década de 1990, os serviços privados de 
atenção domiciliar — basicamente de internação domici- 
liar - multiplicaram-se de forma desordenada, em virtude 
da falta de normatização adequada. Em 1998, o Ministé- 
rio da Saúde, por meio da Portaria n. 2.416 de 23 de mar- 
ço de 1998, estabeleceu requisitos para credenciamento 
de hospitais e critérios para realização de internação do- 
miciliar no Sistema Único de Saúde (SUS)*. Finalmente, 
em 2006, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (An- 
visa) definiu as regras para o funcionamento da atenção 
domiciliar, conforme a Resolução da Diretoria Colegia- 
da (RDC)? n. 11 de 26 de janeiro de 2006, o que implicou 
a necessidade da reestruturação dos serviços. 

Em 2011, 0 Ministério da Saúde (MS) lançou o Pro- 
grama “Melhor em Casa”*, uma iniciativa que fortalece a 
importância e incentiva a concretização da atenção do- 
miciliar (AD) no SUS. Segundo esta Portaria, a AD é uma 
“modalidade de atenção à saúde, substitutiva ou comple- 
mentar às existentes, caracterizada por um conjunto de 
ações de promoção à saúde, prevenção e tratamento de 
doenças e reabilitação prestadas no domicílio, com ga- 
rantia de continuidade do cuidado e integrada às redes 
de atenção à saúde”. 

Essa Portaria” institui três modalidades de atenção 
domiciliar, de acordo com os níveis de complexidade e 
frequência de atendimento (Quadro 1): atenção domici- 
liar tipo 1 (AD1), atenção domiciliar tipo 2 (AD2) e aten- 
ção domiliar tipo 3 (AD3). Além disso, estabelece as 
diretrizes a serem seguidas pelos Serviços de Atenção Do- 
miciliar (SAD) e a organização em equipes multiprofis- 
sionais da seguinte forma: 

= Equipe multiprofissional de atenção domiciliar 
(EMAD): equipebásica, composta por médico, enfermei- 
ro, técnicos/auxiliares de enfermagem, assistente social e/ 
ou fisioterapeuta. 





Modalidade Característica do paciente Equipe prestadora do Permanência 

ADI Problemas de saúde controlados/compensados Equipe de atenção básica Habitualmente contínua 
Dificuldade ou impossibilidade física de locomoção até uma unidade 
de saúde 
Necessita de cuidados de menor complexidade, incluídos os de 
recuperação nutricional, de menor frequência, com menor 
necessidade de recursos de saúde 
Frequência das visitas, a partir da avaliação clinica, de uma visita/més 
Dentro da capacidade de atendimento das unidades básicas de saúde 

. (UBS) > . 

AD2 Problemas de saúde e dificuldade ou impossibilidade física de EMAD + EMAP Habitualmente temporária, 
locomoção até uma unidade de saúde pode ser contínua se não 
Necessita de maior frequência de cuidado, recursos de saúde e houver estabilização 
acompanhamento contínuo, até a estabilização do quadro suficiente para cuidados 
Necessidade de, pelos menos, uma visita/semana em ADI 

AD3 Semelhante ao da AD2, mas que faça uso de equipamentos/ EMAD + EMAP Habitualmente contínua 


procedimentos especiais 


EMAD: equipe multiprofissional de atenção domiciliar; EMAP: equipe multiprofissional de apolo. Fonte: Brasil, 2011º, 


= Equipe multiprofissional de apoio (EMAP): com- 
posta pelos demais profissionais da área da saúde. 

Podemos dizer, simplificadamente, que as modalida- 
de de atenção domiciliar são caracterizadas da seguinte 
maneira: 

= ADI: engloba pacientes de baixa complexidade que 
podem ser atendidos por equipes de atenção básica, in- 
cluindo equipes de saúde da família, 1 vez ao mês. 

a AD2: engloba pacientes com perfil para atenção 
domiciliar de média e alta complexidade, com necessida- 
de de atendimento semanal, 

= AD3: engloba pacientes com características de AD2, 
mas que necessitam de equipamentos/procedimentos es- 
peciais: 1) suporte ventilatório não invasivo, como o su- 
porte com pressão positiva continua em vias aéreas (CPAP) 
e o suporte com pressão positiva em vias aérea em dois 
níveis (BIPAP); 2) diálise peritoneal; 3) paracentese. 

Segundo essa Portaria*, são critérios de exclusão para 
o atendimento pelo SAD em qualquer das três modali- 
dades: 1) necessidade de monitoração contínua; 2) ne- 
cessidade de assistência contínua de enfermagem; 3) ne- 
cessidade de propedéutica complementar diagnóstica de 
urgência; 4) necessidade de cirurgia de urgência; 5) ne- 
cessidade de ventilação mecânica invasiva contínua. 

A partir dessa mesma portaria, não se pode mais ha- 
bilitar novos estabelecimentos de saúde na modalidade 
internação domiciliar. Entretanto, os que já haviam sido 
credenciados antes da data da publicação dessa portaria 
permaneceriam habilitados e recebendo por meio de au- 
torização de internação hospitalar (AIH). 

De acordo com a nota técnica da Portaria n. 963 de 
27 de maio de 2013, a AD é “um dispositivo potente na 
produção de cuidados efetivos por meio de práticas ino- 
vadoras em espaços não convencionais (o domicílio), pos- 
sibilitando, dessa forma, um olhar diferenciado sobre as 
necessidades dos sujeitos”. A AD também contribui, de 
forma estratégica, com o plano de ação regional da Rede 
de Atenção às Urgências e Emergências (RUE). 

Em 24 de agosto de 2013*, foi publicado no Diário 
Oficial do Estado de São Paulo n. 123, a deliberação de que 
o Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Uni- 
versidade de São Paulo (HCFMUSP) teria uma EMAD 
na modalidade AD2 e AD3 e 1 EMAP para atendimento 
à população da região abrangida pelo Centro de Saúde 
Escola “Geraldo de Paula Souza”, composta por aproxi- 
madamente 137 mil habitantes. 

Em 10 de setembro de 2014’, foi publicado no Diá- 
rio Oficial da União a Portaria n. 847, a habilitação do 
SAD HCFMUSP com uma EMAD tipo 1 e uma EMAP 
no dia 23 de julho de 2015", é publicada a Portaria n. 
1.048 em que o MS estabelece recursos a serem disponi- 
bilizados para a EMAD HCFMUSP. 


Definições 


Diversos termos foram encontrados na literatura para 
designar a atuação no domicílio. Entre eles, podem ser 
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citadas as definições utilizadas com mais frequência na 
prática"; 

a Visita domiciliar: caracterizada por atendimento 
realizado por agente de saúde, profissional ou equipe de 
saúde no domicílio do paciente, com o objetivo de detec- 
tar potenciais fatores de risco que possam comprometer 
seu estado de saúde, bem como avaliar os recursos am- 
bientais e/ou familiares disponíveis para a promoção de 
saúde, 

a Atendimento domiciliar: proposta de caráter mais 
amplo que inclui a visita periódica de profissionais no 
domicílio, e a realização, de variados procedimentos e 
ações; a necessidade de equipamentos específicos relacio- 
nados ao quadro clínico do paciente restringe-se àqueles 
que podem ser manipulados pelo cuidador. 

= Internação domiciliar: assistência oferecida a pa- 
cientes que ainda poderiam estar em ambiente hospita- 
lar e que, para serem adequadamente atendidos, necessi- 
tam de equipamentos e profissionais diuturnamente ao 
seu lado. 

A existência das diversas nomenclaturas e definições, 
utilizadas pelos serviços públicos ou privados em publi- 
cações e em instituições de ensino para os termos rela- 
cionados à atuação no domicílio, levaram a entendimen- 
tos ambíguos para a mesma atividade. Nesse sentido, a 
RDC n. 11 da Anvisa”, de 26 de janeiro de 2006, veio co- 
laborar com a padronização desses termos: 

= Atenção domiciliar: termo genérico que envolve 
ações de promoção à saúde, prevenção, tratamento de 
doenças e reabilitação desenvolvidas em domicílio. 

a Assistência domiciliar: conjunto de atividades de 
caráter ambulatorial, programadas e continuadas, desen- 
volvidas em domicílio. 

= Internação domiciliar: conjunto de atividades pres- 
tadas no domicílio, caracterizadas pela atenção em tem- 
po integral ao paciente com quadro clínico mais comple- 
xo e com necessidade de tecnologia especializada. 

À internação domiciliar no SUS, conforme a atual 
Portaria n. 2.529 de 2006 do Ministério da Saúde, não 
deve ultrapassar o período de um mês de atendimento, 
sendo necessária nova Autorização de Internação Hospi- 
talar (AIH) justificando a necessidade da prorrogação”. 
Como descrito anteriormente, a partir da Portaria n. 2.029 
de agosto de 2011, o cadastro de novos estabelecimentos 
de saúde na modalidade internação domiciliar não seria 
mais permitido, só os cadastrados anteriormente pode- 
riam continuar habilitados e recebendo por meio de AIH. 
As prioridades no atendimento são os pacientes idosos, 
portadores de doenças crônico-degenerativas agudizadas, 
portadores de doenças que necessitem de cuidados palia- 
tivos e portadores de incapacidade funcional, provisória 
ou permanente. Os critérios de exclusão são: necessida- 
des de ventilação mecânica, monitoração contínua, en- 
fermagem intensiva, propedéutica complementar com 
demanda potencial de realização de vários procedimen- 
tos diagnósticos em sequência com urgência, uso de me- 
dicação complexa com efeitos colaterais potencialmente 
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graves ou de dificil administração, tratamento cirúrgico 
em caráter de urgência e a falta de cuidador contínuo. 

Serviços de Atenção Domiciliar (SAD) privados, na 
modalidade internação domiciliar, podem atender a pa- 
cientes que necessitam de tecnologia especializada, como 
ventilação mecânica, que é critério de exclusão nos mol- 
des de internação domiciliar do SUS. Segundo a Associa- 
ção Brasileira de Empresas de Medicina Domiciliar 
(ABEMID)", entidade de representação das iniciativas 
privadas em atenção domiciliar, a internação domiciliar 
caracteriza-se pelo tratamento em ambiente domiciliar 
de enfermidade clínica que se mantém ativa e demanda, 
obrigatoriamente, monitoramento contínuo feito por 
uma equipe multiprofissional de saúde. 

A definição do termo em inglês home health care, ou 
simplesmente home care, cuja tradução literal seria “cui- 
dados de saúde no lar ou residência”, ainda não está bem 
estabelecida, apesar de ser usada frequentemente. Os au- 
tores concordam com Mendes! no sentido de que o ter- 
mo poderia ser mais bem traduzido como assistência do- 
miciliar, por seu sentido mais amplo, e que a definição da 
Anvisa para assistência domiciliar como “conjunto de ati- 
vidades de caráter ambulatorial” poderia apresentar ca- 
ráter mais abrangente. Entretanto, nos moldes da RDC 
n. 11 da Anvisa”, pode-se enquadrar o home care como 
atenção domiciliar, como será usado, a partir deste pon- 
to, neste capítulo. 


Dados epidemiológicos 


Dados dos Estados Unidos'* mostram uma ascensão 
dos atendimentos em home care em meados da década de 
1990, que foi acompanhada da abertura de novas agén- 
cias, com posterior descenso no ano 2000 (Figura 1A), 
com o fechamento de alguns serviços e estabilização dos 
grupos mais consolidados. De um total de 8 mil agências 
em 1992, passou-se para 13.500 em 1996 e 11.400 em 2000. 

Dentre os pacientes encaminhados para o home care, 
mais de 70% têm idade 2 65 anos (Figura 1B), tendência 
semelhante no Brasil'*, apesar de haver poucos estudos. 
As doenças mais prevalentes na admissão, em ordem de 


maior porcentagem, são: doenças cardiovasculares, doen- 
ças do tecido musculoesquelético, diabete melito, doen- 
ças neurológicas e neoplasias (Figura 2). 


Modelos de atenção domiciliar — eficácia 
na assistência, otimização de recursos 


Quando se discute sobre os benefícios da atenção do- 
miciliar na literatura médica, deve-se lembrar de que, 
além do discurso sobre diminuição de custos na área da 
saúde, sobretudo quando se refere aos serviços prestados 
em instituições hospitalares e, em menor monta, às ins- 
tituições de longa permanência (ILP), os cuidados desti- 
nados aos indivíduos de certa forma reclusos em suas re- 
sidéncias, sem acesso aos serviços extradomiciliares, 
poderiam ser encarados como forma de se evitar a exclu- 
são social”, Esta área de assistência é uma das que mais 
se expande, dada a necessidade de prover formas de aten- 
dimento à população acamada, de alta dependência, por- 
tadora de comorbidades ou doenças crônicas, em que o 
modelo hospitalocêntrico não remete à resolução de vá- 
rias questões'*"”, Alertas para essa situação são descritos 
na perspectiva de estudos sobre envelhecimento popula- 
cional, com reflexões já disponíveis em nosso meio”. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) enfatiza a 
necessidade de assistência domiciliar de longa permanén- 
cia nas questões sobre doenças crônicas, como o risco car- 
diovascular, ou no controle de doenças infectocontagio- 
sas, dependência funcional, déficits sensoriais, problemas 
de saúde mental e sobrecarga do cuidador”. 

O atendimento domiciliar, nos moldes atuais, já apre- 
senta alguns modelos bem estruturados, com literatura 
recente sobre seus desfechos, em realidades continentais 
distantes. Sobre a descrição de serviços prestados, é clara 
a enorme diversidade de intervenções realizadas, desde 
visita domiciliar de um profissional representante de uma 
área da saúde apenas (fisioterapia, enfermagem), até a 
atuação de equipe interdisciplinar, de acordo com a de- 
manda assistencial e os objetivos do programa. Isso difi- 
culta a comparação de resultados e a realização de estu- 
dos de metanálises. Na maioria dos programas, os 
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recursos utilizados poderiam ser considerados de tecno- 
logia leve e leve-dura?, ou seja, o enfoque do cuidado é 
baseado nas relações humanas e no saber profissional téc- 
nico na área da saúde. Contrastando, já está vigente em 
centros de pesquisa e na assistência privada a inserção da 
tecnologia dura como a ventilação mecânica, a telemedi- 
cina para monitoração à distância de pacientes com dia- 
bete melito, arritmia cardíaca, insuficiência cardíaca (ICC) 
e até hemodiálise domiciliar", Em geral, as pesquisas 
realizadas no exterior em atenção domiciliar apresentam 
objetivos bem delineados, com metodologia de aplicação 
de instrumentos de avaliação e intervenção e medidas de 
resultados. Muitos trabalhos demonstram benefícios clí- 
nicos e econômicos em curto e médio prazos, e há resul- 
tados recentes de intervenção em longo prazo, com resul- 
tados mais modestos, porém significativos, indicando que 
a atenção domiciliar se estabeleceu como um dos braços 
assistenciais à saúde neste século?*?”, Há indicadores de 
que os modelos baseados na pluralidade dos vários do- 
minios de qualidade de assistência, como a abordagem 
psicossocial, o respeito à individualidade dos clientes e o 
levantamento de recursos comunitários, forneçam me- 
lhores resultados”, 

Não há como deixar de considerar que parte do cus- 
to do cuidado domiciliar incide na comunidade” e acar- 
reta interferências no orçamento doméstico e na dinâmica 
familiar, principalmente para as modalidades assisten- 
ciais de longo prazo, devendo-se clarear o impacto social 
desta modalidade de assistência no futuro”*, 

A seguir, é possível entender o funcionamento dos 
modelos assistenciais de acordo com o tempo de progra- 
ma e os objetivos em curto ou médio prazo. 


Assistência domiciliar de curta/média 
permanência 


Baseada nos modelos de internação domiciliar para 
tratamento de condições clínicas que, há algum tempo, 
eram abordadas apenas no ambiente hospitalar. Desta- 
cam-se o tratamento para a alta precoce ao domicílio de 
pacientes em pós-operatório”, antibioticoterapia”, após 
acidente cerebrovascular com plano de reabilitação do- 
miciliar*, agudizações de quadros respiratórios de pacien- 
tes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)” 
e tratamento da trombose venosa profunda”, Isso não 
implica desassistência, mas adaptação de protocolos clí- 
nicos ao ambiente domiciliar. Apesar de muitos pacientes 
preferirem essa opção, nem sempre os núcleos familiares 
aceitam. Além disso, custos gerais com o tratamento po- 
dem ser semelhantes aos hospitalares”, Uma provável ex- 
plicação sobre esse fenômeno poderia ser o período mais 
prolongado de uma internação domiciliar, em relação a 
uma clássica internação hospitalar. 

Em relação à terminologia, a descrição de curta ou 
média permanência se refere ao tempo de acompanha- 
mento no programa. Uma vez restrito, isso implica alta 
do programa e um adequado encaminhamento aos ser- 
viços de referência e contra-referência, para não haver 
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quebra na continuidade do tratamento do cliente, seja no 
setor público ou privado. 


Assistência domiciliar de longa permanência 


(ADLP) 


Talvez essa seja a modalidade que, no futuro, trará 
maiores índices de prevenção de agravos e satisfação do 
cliente, com a detecção precoce de intercorrências, con- 
duta pertinente a tempo, e consequente diminuição de 
internações hospitalares. Longitudinalidade também é 
fundamental para a criação do vínculo necessário para o 
delineamento de plano terapêutico, estratégias em con- 
junto e até formulação das diretivas no final da vida. Pode 
ser focada em grupos de indivíduos com diagnósticos de 
evolução crônica, sendo destinada a clientes com diag- 
nóstico clínico específico, como hipertensão arterial sis- 
têmica, diabete melito e ICC, ou a clientes que apresen- 
tam alta sinistralidade no uso de recursos de saúde. 
Destaca-se na literatura, dentre trabalhos mais antigos 
sobre controle clínico via assistência domiciliar a pacien- 
tes com doenças crônicas, a intervenção domiciliar para 
tratamento de pacientes com ICC”, com melhora da 
adesão medicamentosa, estado funcional e diminuição 
do número de internações. Diferentemente dos cardio- 
patas, que também padecem de sintomas respiratórios, a 
abordagem do controle clínico via atendimento domici- 
liar em longo prazo, de uma classe de profissional de saú- 
de apenas, aos portadores de DPOC não surtiu resulta- 
dos tão promissores, indicando, talvez, que o enfoque 
nessa situação deva se basear em outros paradigmas, como 
controle de sintomas, aspectos psicossociais e qualidade 
de vida”. Sugere-se que há necessidade de pesquisa de in- 
tervenção de trabalho interdisciplinar domiciliar na evo- 
lução da DPOC e que a fase da doença também deve ser 
levada em conta para a obtenção das medidas de resulta- 
dos”. 

Uma pequena parcela dos pacientes em ADLP está 
em uso de tecnologia dura do tipo ventilação mecânica, 
em que uma internação domiciliar de longa permanên- 
cia é provida, com custos menores que os hospitalares, na 
fase de cronicidade. 

Ainda na ADLP, destacam-se o gerenciamento de caso, 
do inglês case management, uma filosofia de trabalho apli- 
cada no contexto da atenção domiciliar, e a atenção ao 
idoso inserido na comunidade, de maior dependência ou 
com fragilidade e/ou comorbidades com indicação des- 
sa modalidade assistencial. 


Gerenciamento de caso (GC) 

Baseado na prática de saúde norte-americana, o GC 
ganhou contornos e estudos de eficácia mundo afora, esta 
é uma metodologia que consiste na indicação de uma 
equipe de saúde (em algumas organizações, pode ser um 
único profissional) que se responsabiliza pela atenção ao 
paciente durante todo o processo clínico e avalia a neces- 
sidade do atendimento além dos serviços prescritos e re- 
cebidos. Essa equipe tem a incumbência de coordenar a 
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atenção à saúde por meio de todos os serviços e institui- 
ções que compõem um sistema de saúde, determinar o 
nível adequado da prestação dos serviços e verificar o 
cumprimento do plano de tratamento pelo paciente”. 
Faz parte da busca de resultados a satisfação do cliente, a 
otimização de recursos financeiros e a inserção de cuida- 
dos comunitários, levando em conta aspectos psicosso- 
ciais e culturais. O referido modelo enfatiza a importân- 
cia da interdisciplinaridade das equipes que assim atuam”, 
O GC pode ser aplicado na atenção primária, secundária 
e terciária, além de já existirem tentativas de implemen- 
tação desse modelo nos serviços privados. Algumas ex- 
periências de serviços organizados com estratégias bem 
estabelecidas e resultados favoráveis podem enfocar as- 
sistência a populações portadoras de condições especifi- 
cas, como demência e ICC. 


Atenção domiciliar ao idoso 

Com o olhar gerontológico, destaca-se a intervenção 
da equipe de forma interdisciplinar, sempre abordando 
a avaliação geriátrica global, em que os aspectos funcio- 
nais sobrepujam o clássico enfoque apenas na doença. 
Mesmo em modelos de curto e médio prazos", e mais co- 
mumente os de longo prazo, não há como deixar de con- 
siderar que é necessária e urgente esta modalidade de 
atendimento. As pesquisas atuais tendem a focar quais es- 
tratégias seriam mais eficazes para implementar esse 
modelo assistencial, otimizando custos e garantindo a 
qualidade***'*, Equipes de atenção primária já seriam 
responsavéis na aplicação desse modelo de assistência lon- 
gitudinal. Um dos grandes desafios é a formação de re- 
cursos humanos e a manutenção da equipe assistencial, 
evitando rotatividade e perda de vínculo. 


Cuidados paliativos domiciliares 


Aqui, as intervenções podem ser de curto a longo pra- 
zos, dependendo da fase do processo de adoecimento em 
que a equipe de assistência domiciliar é acionada. O ideal 
é que a linha de continuidade de cuidados não sofra in- 
terrupção na transição entre os vários setores das insti- 
tuições de saúde (hospital, ambulatório, centro-dia e as- 
sistência domiciliar). Há, na literatura, relato de vários 
fatores que interferem na decisão e na possibilidade de os 
cuidados no final da vida serem realizados“. De preferén- 
cia, grande parte dos pacientes deseja passar seus últimos 
dias de vida em suas residências, mas nem sempre esse 
desejo é realizado”. Mais detalhes sobre a assistência do- 
miciliar em cuidados paliativos serão abordados a seguir. 


Modelo de assistência domiciliar - Núcleo 
de Assistência Domiciliar Interdisciplinar 
(NADI) do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da USP 


O NADI foi criado em abril de 1996 para atender a 
pacientes adultos oriundos das diferentes clínicas do 
complexo HC que apresentavam piora do quadro clíni- 


co e impossibilidade de comparecer ao hospital. Esse pro- 
grama inovador apresentava como alternativa o ofereci- 
mento de uma assistência por equipe interdisciplinar na 
própria residência do paciente, buscando também redu- 
zir os períodos de internação para os pacientes crônicos 
e, por meio do controle das intercorrências, evitar a fre- 
quência aos pronto-socorros por descompensação clíni- 
ca, A fim de interagir de forma ativa na integração da 
rede de atenção à Saúde, o NADI-HCFMUSP, dentro de 
uma perspectiva de atendimento diferenciado e especia- 
lizado a pacientes de média e alta complexidade, cadas- 
trou-se no “Programa Melhor em Casa” do Ministério 
da Saúde. 


Objetivos do NADI 


Objetivos gerais 

Desospitalização dos pacientes com indicação de te- 
rapéuticas passíveis de serem realizadas em domicílio, re- 
duzindo o período de internação e/ou novas admissões 
e a procura por serviços de pronto-atendimento. 


Objetivos específicos 

Quanto ao paciente: 

= Garantir a continuidade do tratamento de pacien- 
tes em seu domicílio, disponibilizando recursos terapéu- 
ticos e assistência profissional. 

= Envolver a clínica de origem do paciente na orien- 
tação conjunta do processo terapêutico (cooperação pro- 
fissional). 

a Envolver os familiares e cuidadores nos cuidados 
para com o paciente (cooperação assistencial). 

= Melhorar a qualidade do atendimento, proporcio- 
nando assistência humanizada e integral, possível por 
meio da confiança mútua entre família e equipe de saú- 
de, na tentativa de melhorar as condições de vida do pa- 
ciente. 

a Estimular paciente e/ou família a manter uma par- 
ticipação ativa no tratamento proposto, melhorando o 
autocuidado. 

= Maximizar a adesão do paciente e da família às con- 
dutas da equipe. 

= Criar condições familiares para bem assistir as ne- 
cessidades físicas, psíquicas e sociais de doente e cuida- 
dores, incluindo, nos casos fora das possibilidades de cura, 
as orientações necessárias para que o falecimento possa 
ocorrer em domicílio, se assim desejado por todos. 

Quanto à instituição e à sociedade de forma geral: 

= Contribuir para a otimização do leito hospitalar e 
do atendimento ambulatorial. 

= Reduzir os custos com a internação hospitalar. 

= Promover educação em saúde integrada à assistén- 
cia curativa ou paliativa. 

= Propiciar e incentivar o ensino e a pesquisa do mo- 
delo de assistência domiciliar. 

= Ser agente formador de profissionais e multiplica- 
dor de ações passíveis de serem realizadas em domicílio 
com segurança e qualidade. 


Critérios de elegibilidade 


= Ser paciente do hospital encaminhado pelas dife- 
rentes clínicas: enfermaria, ambulatório ou pronto-so- 
corro, 

a Dificuldade de comparecer ao hospital: imobilis- 
mo, com dependência funcional total ou parcial para ati- 
vidades básicas de vida diária (ABVD). 

= Ter um responsável legal (familiar ou curador) que 
se responsabilize pelos cuidados. Este poderá contar ou 
contratar terceiros para esta tarefa. O cuidador operacio- 
nal recebe as orientações da equipe e realiza os cuidados 
diretos ao paciente. 

= Residência em região abrangida pelo programa. 

= Moradia com infraestrutura básica para receber o 
paciente e todos os equipamentos de apoio que ele venha 
a precisar, como oxigênio domiciliar e outros. 

= Estabilidade clínica compatível com a modalidade 
de assistência domiciliar, com exceção dos casos de pa- 
cientes em cuidados paliativos. 

= Paciente e/ou responsável devem consentir em se- 
rem atendidos pela equipe em seu domicílio. 


Critérios de exclusão 


= Mudança de moradia para fora do perímetro de 
atendimento ou para instituição de longa permanência 
(ILP). 

= Não adesão ao tratamento, apesar de persistentes 
orientações. 

= Estabilidade clínica e de ambiente familiar compa- 
tível com o comparecimento ao ambulatório, recebendo 
visitas a cada 2 ou 3 meses como preparação para alta e 
inserção no ambulatório da clínica de origem. 


Fluxo de encaminhamento 


Em nossa instituição, para que o paciente seja enca- 
minhado para o NADI, existe um fluxograma a ser segui- 
do pela clínica encaminhadora. Primeiramente, os médi- 
cos ou profissionais de saúde, percebendo a necessidade 
e a importância da atenção domiciliar ao paciente em 
questão solicitam, conforme os critérios de elegibilidade, 
a avaliação do assistente social responsável por verificar 
o aceite da família para esse tipo de atendimento, a exis- 
tência de um cuidador responsável e a localização da mo- 
radia, ou seja, se está dentro do perímetro atendido pelo 
programa. 

Uma vez atendidos os critérios de elegibilidade, é pre- 
ciso preencher um formulário de encaminhamento com 
dados de identificação, diagnósticos, relatório clínico, su- 
mário da evolução, medicação em uso, retorno progra- 
mado ao ambulatório, se houver, resumo de enfermagem, 
nutrição e serviço social. Portanto, participam desse pro- 
cesso: o médico, o enfermeiro, o nutricionista e o assis- 
tente social. Esse encaminhamento deve ser apresentado 
para a equipe do programa em uma das reuniões mati- 
nais diárias que ocorrem na unidade. Nessa apresentação, 
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há um detalhamento do caso por parte do apresentador 
e esclarecimentos de eventuais dúvidas em relação à si- 
tuação do paciente e família. 


Avaliação dos candidatos para assistência 
domiciliar 


Visita de avaliação 

Após a apresentação do caso, é agendada uma primei- 
ra visita, que se intitula “visita de avaliação”, Uma equipe 
denominada equipe básica, formada por três profissionais 
(médico, enfermeira e assistente social), avalia o paciente, 
o familiar e o domicílio. Essa visita é destinada à verifica- 
ção dos critérios de elegibilidade e da necessidade real de 
uma alocação de recurso de atenção domiciliar. Esse caso 
é discutido na reunião matinal com toda a equipe. 


Visita de inclusão 

Uma vez que há concordância entre os membros da 
equipe para a inserção do paciente no NADI, é agendada 
uma “visita de inclusão”, Nessa ocasião, é feita a orienta- 
ção sobre o funcionamento do serviço, evidenciando com 
clareza os limites e as possibilidades do programa além 
de orientações que constam na cartilha de admissão for- 
necida à família juntamente do prontuário domiciliar. 
Durante a visita, são estabelecidas as metas e as estraté- 
gias que possam propiciar o tratamento e a reabilitação 
ou manutenção do estado de saúde. Considerando as ne- 
cessidades do paciente, prioriza-se a participação dos de- 
mais profissionais como: nutricionista, fisioterapeuta, 
fonoaudiólogo, farmacêutico, psicólogo, terapeuta ocu- 
pacional e odontólogo. 


Visitas de acompanhamento da equipe multidisciplinar 

É importante salientar que as visitas são feitas prefe- 
rencialmente em conjunto, com a participação de diver- 
sos profissionais, na busca de uma interdisciplinaridade 
efetiva, visto que esta somente se constitui como possibi- 
lidade quando os saberes específicos de cada especialida- 
de se unem na construção de um saber diferente, tão mais 
enriquecido e completo quanto maior a participação dos 
diferentes profissionais. A troca de informações constan- 
te e o vislumbrar in loco da complementaridade de cada 
uma das áreas envolvidas na orientação integral de pa- 
ciente e família trazem a certeza de que as visitas em con- 
junto, bem como as discussões interdisciplinares, são fa- 
tores imprescindíveis na criação e na manutenção de uma 
ação efetivamente interdisciplinar. 

a Assistente social: orientações, articulação e mobi- 
lização de recursos, mediação das relações paciente-fa- 
mília, equipe-família, família-instituição. 

= Enfermeiro: avaliação, orientação quanto aos cui- 
dados de higiene, transferência, curativos, coleta de exa- 
mes, cuidados com ostomias e sondas e trocas de sondas. 

= Farmacêutico: orientação e organização de fárma- 
cos no domicílio, assessoria à interação medicamentosa 
e propostas de melhoria de adesão ao tratamento medi- 
camentoso. 
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= Fisioterapeuta: avaliação funcional motora e res- 
piratória, propostas e orientações sobre reabilitação e ma- 
nutenção da funcionalidade, adequação e segurança nas 
transferências e mudanças de decúbito. 

= Fonoaudiólogo: avaliação e orientação em pacien- 
tes com disfagia, afasias, disfasias ou problemas auditi- 
vos. 

= Nutricionista: avaliação do estado nutricional, pro- 
postas para reeducação alimentar, reabilitação, nutrição 
enteral. 

= Odontólogo: avaliação, orientação e tratamento de 
alterações bucais, atuando também na prevenção de pneu- 
monias aspirativas e endocardite bacteriana em valvopa- 
tas. 

= Psicólogo: avaliação e acompanhamento a pacien- 
tes e cuidadores em situações de conflito, estresse ou luto; 

= Terapeuta ocupacional: avaliação e reabilitação fun- 
cional e lúdica; 

= Médico: 

— avaliar as modalidades de atenção domiciliar (Qua- 
dro 2) considerando as necessidades do paciente e família; 

— priorizar os problemas principais quanto às doen- 
ças de base para conduta; 

- avaliar as possibilidades e os limites das ações no 
domicílio junto da equipe, de acordo com os recursos do 
cuidador, da família e do serviço; 

— avaliar a funcionalidade quanto às ABVD e ativi- 
dades instrumentais de vida diária (AIVD) para acom- 





| Característica do paciente 
Pacientes totalmente dependentes para ABVD, 
com grande potencial de descompensação da 


doença de base; pacientes que apresentam 
história de sucessivas internações; 


semanais ou quinzenais da equipe de saúde. São 
feitos contatos telefônicos semanais entre equipe 
© cuidadores e são realizadas as visitas extras 
conforme necessidade 


Pacientes total ou parcialmente dependentes para 
ABVD, porém compensados clinicamente. São 
programadas as visitas de rotina para 
acompanhamento da(s) doença(s) de base e 
prevenção de intercorrências além das visitas 
extras, agendadas conforme necessidade 


Pacientes clinicamente compensados e 
independentes para ABVD, com baixo risco de 
descompensação da doença de base. São 
agendadas as visitas a cada 2 ou 3 meses; se 
estiver em condições para acompanhamento 
ambulatorial, organizam-se os trâmites para aita 
da assistência domiciliar e reencaminhamento 
para clínica de origem 


Fonte: documento interno do NADUHCFMUSP, SP, 2007. Adaptado de Saporetti 
© Fidelis, 


Il - Manutenção 


ili = Stand by 


panhar a evolução do paciente e programar a reabilita- 
ção e o tratamento. Essa avaliação também é feita por 
fisioterapeutas e terapeutas ocupacionais: 

= ABVD: utilizam-se escalas como a de Katz” (Qua- 
dro 3), uma das escalas mais simples e mais difundidas, 
que verifica o que o paciente é capaz de fazer sozinho: co- 
mer, transferir-se (consegue deitar-se, sentar-se e levan- 
tar-se sozinho), continência fecal/urinária, vestir-se, ba- 
nhar-se, higiene pessoal, 

= AIVD: utilizam-se escalas como a de Lawton* (Qua- 
dro 3) que fornece os graus de dependência (indepen- 
dência, capacidade com ajuda ou dependência) para as 
atividades dentro e fora do lar: usar telefone, utilizar trans- 
porte para ir a locais distantes, fazer compras, cozinhar, 
arrumar a casa, fazer trabalhos manuais ou pequenos re- 
paros, lavar/passar roupa, tomar medicação corretamen- 
te, cuidar das finanças. 

= Avaliar a autonomia do paciente, que é a capacida- 
de de autogoverno, de agir com liberdade, de decidir e de 
escolher que compete a cada indivíduo. Nos casos em que 
o paciente já não possua a autonomia ou naqueles que 
apresentam alguma disfunção cognitiva, como deficiên- 
cia mental ou demência, estas decisões passam a ser do 
familiar responsável, como os pais, cônjuges ou outra pes- 
soa responsável, como o tutor, em caso de menor de ida- 
de, ou o curador, em caso de adultos. 


Assistência direcionada ao paciente e à família 


Neste período de funcionamento (de abril de 1996 a 
julho de 2015), foram atendidos 1.084 pacientes, sendo 
que, em 1996, eram apenas 28 pacientes/ano, o que re- 
presenta um aumento progressivo de pacientes/ano até 
chegar a 239 pacientes/ano em 2007 (Figura 3), com mé- 
dia de 150 pacientes/mês. 

Pacientes com idade 2 65 anos compõem cerca de 
80% dos encaminhamentos, à semelhança dos dados dos 
Estados Unidos”. Os diagnósticos primários de encami- 
nhamento estão representados na Figura 4, sendo as doen- 
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E Figura 3. Pacientes/ano atendidos no NADI de 1996 a 2014. 


¢as cardiovasculares as primeiras causas de encaminha- 
mento para a assistência domiciliar, também à semelhança 
dos Estados Unidos, entretanto, doenças neurológicas e 
neoplasias malignas vêm logo a seguir, devido a um viés: 
as principais clínicas de especialidades a encaminhar para 
o NADI são a Neurologia, Geriatria e o Ambulatório de 
Cuidados Paliativos, estes dois últimos ligados diretamen- 
te à equipe que idealizou e integra o programa. 

Em dezenove anos de funcionamento, houve 79% de 
óbitos e 14% de altas (Figura 5). Tal fato se explica pelo 
perfil da clientela atendida, em que há predominância de 
pacientes idosos, conforme dito anteriormente, e/ou com 
doenças crônicas que, por seu próprio percurso, evoluem 
para a impossibilidade de cura, além daqueles encami- 
nhados já com doenças sem prognóstico curativo. 

Os pacientes em cuidados paliativos, dada a maior 
demanda de atenção e cuidados, recebem atendimento e 
orientações específicas em virtude do momento tão es- 
pecial vivido pela família e pelo paciente: a finalização da 
vida. Tais cuidados estendem-se ao controle adequado 
dos sintomas, da dor e do desconforto, à preocupação de 
que haja ciência do diagnóstico por todos os familiares 
envolvidos no cuidado, à possibilidade de optar pelo lo- 
cal de sua própria morte — se assim desejar —, à oportu- 
nidade de resolução de pendências legais e à possibilida- 
de de realização dos últimos desejos. 

Um dos principais focos da atenção em cuidados pa- 
liativos está relacionado ao controle da dor, sabidamen- 
te expressiva sobretudo em pacientes oncológicos, sendo 
uma das grandes preocupações da equipe de assistência 
domiciliar a garantia da distribuição das medicações de 
forma adequada e a tempo para estes pacientes, assim 
como para os demais. Em 2003, foi instituído para os pa- 
cientes do NADI, na forma de um projeto piloto do HC, 
o Programa do Medicamento em Casa (PMC), com o ob- 
jetivo de oferecer, na casa do paciente, mediante paga- 
mento somente de taxa de entrega, todos os medicamen- 
tos em uso e prescritos por ocasião da visita interdisciplinar. 

Sendo assim, um fator de grande preocupação em 
cuidados paliativos era solucionado de forma adequada, 
oferecendo para paciente, familiares e equipe a tranqui- 
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E Figura 4. Porcentagem de distribuição dos principais diagnósticos 
primários na admissão no NADI de 1996 a 2005. 
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E Figura 5. Total de pacientes atendidos entre abril de 1996 e julho 
de 2015 no NADI e as porcentagens dos pacientes em atendimento 
(ativos), com altas e os óbitos. 


lidade do cuidado até o final da vida, no que se refere à 
garantia da medicação. 

Parte expressiva dos pacientes atendidos faleceu em 
domicílio (Figura 6A e B) após entendimento entre fa- 
mília, paciente (quando lúcido) e equipe, bem como com 
orientações adequadas, o que demonstra, nos dias atuais, 
que já há possibilidade de escolha quanto ao local de óbi- 
to e a aceitação da residência como uma alternativa. En- 
tretanto, tem-se notado uma mudança no perfil do local 
de óbito nos últimos anos com a criação de ambientes de 
cuidados paliativos na Instituição. Em setembro de 2009 
foi criada uma unidade de Hospice do Instituto do Cân- 
cer do Estado de São Paulo (ICESP), no Recanto São Ca- 
milo em Cotia. Em fevereiro de 2012 foi criada a enfer- 
maria de cuidados paliativos no Hospital Auxiliar de 
Cotoxó e depois o Hospice no Recanto São Camilo em 
Jaçanã, estes diretamente ligados ao Núcleo de Cuidados 
Paliativos do HCFMUSP. A criação de um local adequa- 
do para se ter uma morte digna, provavelmente foi um 
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A - Óbitos entre 1996-2006 B - Óbitos em 2014 C - Locais de óbitos no 
(N = 419) (N = 47) Hospital em 2014 (N = 36) 
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E Figura 6. Dados quanto ao local de óbito dos pacientes do NADI em porcentagem (36). A: Total de óbitos entre 1996 e 2006 no hospital e no 
domicílio; B: total de óbitos em 2014 no hospital e no domicílio; C: óbitos no hospital e locais do ocorrido. HC: Hospital das Clínicas; CP: cuidados 


paliativos. 


dos pontos que contribuiu para a diminuição dos óbitos 
do domicílio dos pacientes do NADI com consequente 
aumento dos óbitos no hospital nesses últimos anos (Fi- 
gura 6). 

A escolha quanto ao local de morte, bem como a op- 
ção pela recusa de procedimentos invasivos — que, peran- 
te a doença e o quadro clínico, invariavelmente prolon- 
gam a sobrevida, mas não garantem sua qualidade —, 
obtiveram um grande reforço com a publicação da Lei n. 
10.241 (17/3/1999), que dispõe sobre os direitos dos usuá- 
rios dos serviços e das ações de saúde no Estado de São 
Paulo. 

Tal lei, conhecida na área da saúde e pela imprensa 
como Lei Mário Covas, trouxe para os profissionais da 
área, pacientes e familiares a garantia de atenção huma- 
nizada, de cuidado efetivo e de autonomia na aceitação 
ou recusa de determinadas ações. 

A preocupação em manter os desejos do paciente 
quanto ao seu final de vida foi respaldada em 2012, pelo 
Conselho Federal de Medicina que publica a Resolução 
n. 1.995, que regulamenta e oferece suporte ético para o 
cumprimento da vontade dos pacientes relacionados a 
procedimentos e limites terapêuticos na fase final de vida. 
Quando existente, considera-se o testamento vital, caso 
o paciente se encontre incapaz de se comunicar ou se ex- 
pressar. Este testamento é facultativo e pode ser feito por 
um indivíduo maior de idade (ou emancipado judicial- 
mente) que tenha sua autonomia e cognição preservadas, 
permitindo-lhe declarar previamente quais tratamentos 
aceitaria ou recusaria em caso de agravemento de algu- 
ma doença ou em situação que o impossibilitasse de ex- 
pressar suas vontades. Pode ser registrado em prontuário 
pelo próprio médico e modificado ou revogado a qual- 
quer instante pelo paciente. 

Sendo assim, o cuidado até o final da vida e a morte 
ocorrida em domicílio, após abordagem direcionada e 
adequada junto ao paciente e a família (nas situações em 
que o paciente opta por participar de tal decisão e man- 


tém pleno domínio de suas faculdades mentais), são gran- 
des conquistas da assistência domiciliar realizada pelo 
NADI e isso é observado nas visitas, denominadas Visi- 
tas de Luto, realizadas pela equipe aos cuidadores logo 
após o falecimento do paciente. O agradecimento pelo 
respeito aos desejos do paciente e da família, bem como 
do oferecimento adequado da ação técnica e da atenção 
afetiva e efetiva em momento tão especial, fazem parte da 
devolutiva da família por ocasião desta visita, que tem, 
também, o objetivo de finalizar o atendimento, tanto ao 
paciente quanto aos cuidadores familiares. O atendimen- 
to inclui avaliação do serviço prestado e abordagem junto 
ao cuidador com enfoque informativo sobre procedimen- 
tos burocráticos como: documentação a ser organizada 
ou providenciada, pensão, seguros etc. 

Como é possível notar, as orientações e a atenção são 
extensivas à família e sobretudo ao cuidador principal, 
considerado parte da equipe na atenção ao paciente. 

A maioria dos cuidadores caracteriza-se por ter com 
o paciente algum grau de parentesco, geralmente residin- 
do no mesmo domicílio e assumindo a tarefa do cuida- 
do (Figura 7). 

Para este cuidador, além do trabalho de orientação, 
esclarecimento e oferecimento de assistência psicológica, 
quando necessário também é oferecido o “Curso para 
Cuidadores Familiares de Pacientes atendidos pelo NADI”. 
Esse curso, que se apresenta em sua 34º edição (em agos- 
to/2015), é realizado semestralmente e tem como objeti- 
vos: possibilitar a troca de experiências entre os cuida- 
dores e melhorar a qualidade de vida e a assistência 
prestada por meio da instrumentalização e capacitação 
dos cuidadores, visando à manutenção dos cuidados e à 
adesão ao tratamento. 

Ainda, com o objetivo de dar apoio ao cuidador na 
qualidade de vida houve, em 2006, a proposta de inclui- 
-lo na programação do Centro de Promoção da Saúde 
(CPS), serviço pertencente à Clínica Médica Geral que se 
dedica ao ensino, à pesquisa e à prestação de serviços na 
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E Figura 7. Gráfico mostrando a porcentagem de cuidadores dos 
pacientes atendidos no NADI em relação ao grau de parentesco, no 
período de abril de 1996 a julho de 2015. 


área de prevenção e promoção da saúde, com ênfase na 
qualidade de vida. Em 2014, com a mesma preocupação 
foi criado o Ambulatório Multidisciplinar de Assistência 
ao Cuidador (AMAC), fruto de uma iniciativa do NADI 
e do ambulatório de Demências Avançadas da Geriatria, 
o AMAC tem como proposta o atendimento interdisci- 
plinar aos cuidadores de pacientes do NADI e de ambu- 
latórios do Serviço de Geriatria do HCFMUSP. Ambos 
os Serviços têm atividades que incluem consultas médi- 
cas e palestras com equipe multiprofissional. No CPS há 
também a participação em grupos específicos de acordo 
com interesse e necessidade, como: grupos de obesidade, 
antitabagismo, estresse e atividade física. No AMAC rea- 
liza-se a musicoterapia, o treinamento de habilidades 
(com a fisioterapia, enfermagem e fonoaudiologia) e o 
relaxamento em grupo. 


Ensino e pesquisa 


Por estar em um hospital-escola cujas atividades são 
baseadas no tripé ensino-pesquisa-assistência, o NADI 
não poderia apresentar característica diferente: a assis- 
tência ao paciente e à família é complementada pelas ati- 
vidades de ensino e pesquisa. 

Tais atividades são impulsionadas por diferentes ações 
e iniciativas, dentre as quais se destacam os programas de 
residência médica, aprimoramento e especialização em 
diferentes áreas do conhecimento que tém na assistência 
domiciliar um de seus campos de estágio prático. Fisio- 
terapia em geriatria, psicologia hospitalar, serviço social 
em hospital geral, odontologia e farmácia clínica, residên- 
cia em clínica médica, cuidados paliativos e geriatria são 
exemplos de áreas em que os alunos tém na assistência 
domiciliar seu campo de prática anual, aprendendo in 
loco, na residência do paciente e sob supervisão constan- 
te. O intuito é o aprendizado de como atender em am- 
biente “estranho” ao habitual particularizando a organi- 
zação das ações frente à delimitação do espaço e da 
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característica da família e do domicílio. Aprender, ainda, 
como atuar e conciliar o seu saber com os demais profis- 
sionais em uma atenção realmente integral, e, sobretudo, 
como perceber o binômio paciente/cuidador como úni- 
co e particular em suas necessidades . A participação des- 
ses alunos no espaço da assistência domiciliar se dá tan- 
to na assistência, no atendimento direto aos pacientes e 
seus familiares, como no que se relaciona ao ensino e à 
pesquisa: várias aulas são organizadas por eles como par- 
te de seus programas específicos, tanto para os demais 
profissionais, como para os cuidadores nos cursos de ca- 
pacitação. Várias monografias são elaboradas, abordan- 
do algum enfoque da assistência domiciliar, assim como 
trabalhos que são realizados com este tema, numa de- 
monstração clara de quanto a assistência domiciliar e a 
ação nela proposta tiveram importância em suas respec- 
tivas formações. 

O NADI, por meio da assistência domiciliar, tem como 
objetivo constituir-se como agente formador de profis- 
sionais e multiplicador de ações passíveis de serem reali- 
zadas em domicílio, com segurança e qualidade, e possí- 
veis de serem reaplicadas em outros locais. Também como 
exemplo da busca por este objetivo, há o Congresso Bra- 
sileiro Interdisciplinar de Assistência Domiciliar (CIAD), 
evento anual realizado pelo NADI e parceiros, cuja meta 
é difundir o conhecimento em assistência domiciliar, com- 
partilhar experiências e apresentar propostas que visam 
a aprimorar a prática já realizada em diversos serviços de 
estados para diferentes perfis de pacientes. 


Considerações finais 


À atenção domiciliar, em suas diferentes modalida- 
des — visita, assistência e internação —, tem se firmado na 
área da saúde como uma proposta de atendimento e in- 
clusão de pacientes que, por conta da piora do quadro 
clínico ou dificuldades de locomoção, não teriam condi- 
ções de dar continuidade a seus tratamentos nas institui- 
ções tradicionais. Tanto de forma integral como comple- 
mentar, a atenção em domicílio já apresenta resultados 
satisfatórios no cuidado a diferentes populações, com pro- 
gramas que se fundamentam em objetivos diversos ¢ com 
características diferenciadas de acordo com a instituição 
na qual está inserida. 

O NADI, caracterizado pela interdisciplinaridade e 
por ser parte de um hospital-escola, apresenta suas par- 
ticularidades que, adaptadas a diferentes contextos e a 
outras populações, pode servir de modelo na atenção do- 
miciliar, visto que tem demonstrado crescente aumento 
nos atendimentos e encaminhamentos, enquanto a lite- 
ratura internacional mostra um decréscimo nos mode- 
los de outros países. Essa realidade pode ser explicada 
pelo envelhecimento populacional e pelo consequente 
aumento do número de pessoas dependentes para o au- 
tocuidado. 

É importante saber que a atenção domiciliar é recen- 
te, com metodologias a serem revisadas e melhor estuda- 
das. A questão do custo é um paradigma relevante, mas 
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não fundamental, para o investimento nesta área. Há ne- 
cessidade de se realizar mais protocolos de pesquisa, em 
diversos contextos clínicos e sociais, que sejam capazes 
de medir os resultados desta modalidade de assistência 
na realidade brasileira. 
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Introdução 


A adesão ao tratamento, medicamentoso ou não, é fun- 
damental para o sucesso da terapia instituída pelo médico 
e pela equipe de saúde. Entretanto, por envolver compor- 
tamentos inerentes à saúde que vão além do acompanha- 
mento da prescrição médica e englobar aspectos referen- 
tes ao sistema de saúde, fatores socioeconômicos, além de 
aspectos relacionados ao tratamento, ao paciente e à pró- 
pria doença’, questões essenciais como fatores de interfe- 
rência e propostas de intervenções devem ser considera- 
dos”, principalmente no âmbito das doenças crônicas, pois 
a adesão promove a redução da morbidade e mortalida- 
de”, reduz o número de internações hospitalares e gastos 
com a saúde e gera aumento da satisfação do paciente*. 

As taxas de adesão frequentemente são mais elevadas 
em pacientes com condições agudas, quando compara- 
dos àqueles com doenças crônicas que, de maneira geral, 
interrompem o tratamento depois de seis meses do iní- 
cio”, Entretanto, esse diagnóstico é bastante complexo, e 
reconhecer um paciente não aderente envolve habilida- 
des nem sempre bem desenvolvidas no médico e na equi- 
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pe de saúde. Além disso, intervir com o paciente não ade- 
rente requer abordagem ampla e por vezes de alto custo”. 

Assim, o presente capítulo tem por objetivo discutir 
os aspectos relacionados à adesão ao tratamento, desde 
sua definição até propostas de intervenção e o papel da 
equipe multidisciplinar. 


Adesão ao tratamento: conceitos 


O Projeto Adesão da Organização Mundial da Saú- 
de (OMS)* adota como definição de adesão a tratamen- 
tos crônicos uma fusão de outras duas definições de Hay- 
nes’ e Rand”, que conceituam adesão como “o grau em 
que o comportamento de uma pessoa representado pela 
ingestão de medicação, o acompanhamento da dieta e 
as mudanças no estilo de vida corresponde e concorda 
com as recomendações de um médico ou outro profis- 
sional de saúde”. 

A adesão é “um processo comportamental comple- 
xo, fortemente influenciado pelo meio ambiente, pelos 
profissionais de saúde e pelos cuidados de assistência mé- 
dica. A não adesão seria um impedimento ao alcance dos 
objetivos terapêuticos podendo constituir uma fonte de 
frustração para os profissionais de saúde”. 

Adesão ao tratamento é geralmente definida como 
o grau de concordância do comportamento do paciente 
com a prescrição médica ou de outros profissionais de 
saúde”, Embora muitos pesquisadores relacionem ade- 
são ao tratamento com adesão à medicação, esse termo 
se refere a numerosos outros comportamentos inerentes 
à saúde que vão além do simples acompanhamento da 
prescrição de medicamentos e envolve aspectos relativos 
ao sistema de saúde e aos fatores socioeconômicos, além 
de aspectos relacionados ao tratamento, ao paciente e à 
própria doença”. 

O termo adesão é uma tentativa de tradução do in- 
glês compliance e adherence, este último preferido pelos 
profissionais de saúde, segundo Osterberg e Terrence”, 
uma vez que compliance sugeriria o acompanhamento 
passivo do paciente às “ordens” médicas, sem que o pla- 
no de tratamento esteja baseado em uma aliança terapéu- 
tica ou contrato estabelecido entre ambos*"'. Entretanto, 
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para Rocha Jr'?, compliance, na sua grafia original, seria 
o termo mais adequado, significando “obediência parti- 
cipativa e ativa do paciente à prescrição a ele dirigida”. 
Esse mesmo autor discorre sobre as diversas tentativas de 
tradução e considera, por exemplo, que o termo obser- 
vância, sugerido pela OMS, corresponde a quase tudo que 
se entende por compliance, mas omite a vontade do pa- 
ciente em querer cumprir o que lhe foi prescrito. Por ou- 
tro lado, o vocábulo complacência transmitiria ideia de 
passividade, o que não é desejado dos pacientes. O uso 
do termo aderência é inadequado, uma vez que, em por- 
tuguês, refere-se ao ato de unir, grudar, juntar duas coi- 
sas envolvendo suas propriedades físicas ou químicas”, 

Na opinião dos autores para o Brasil, a terminologia que 
mais bem representa o acompanhamento do tratamento 
proposto, principalmente no que diz respeito à hipertensão 
arterial, é adesão’, Há diferentes níveis de adesão. No nível 
mais elevado, estão os aderentes, indivíduos que mantém 
totalmente o tratamento e, no lado oposto, estão os desis- 
tentes, que são aqueles que abandonam o tratamento. Há 
ainda os persistentes, dentro do grupo dos não aderentes, 
que são aqueles indivíduos que até comparecem às consul- 
tas, mas não fazem o tratamento conforme prescrito. 


Fatores que interferem na adesão 


O Projeto Adesão da OMS define como doenças cré- 
nicas aquelas “que tenham uma ou mais das seguintes ca- 
racterísticas: são permanentes, deixam uma incapacida- 
de residual, são causadas por alterações patológicas 
irreversíveis, requerem um treinamento especial do pa- 
ciente para a reabilitação ou podem requerer um longo 
período de supervisão, observação ou cuidado”*. A OMS 
esclarece, ainda, que as doenças crônicas podem ser no- 
tificáveis como o HIV-aids e a tuberculose, que são doen- 
ças infecciosas; ou não notificáveis, como a hipertensão 
arterial, o diabetes e a depressão. 

As doenças e as condições abordadas no Projeto Ade- 
são da OMS* — asma, câncer, depressão, diabetes, epilep- 
sia, HIV-aids, hipertensão arterial, tabagismo e tubercu- 
lose — ultrapassarão 65% das doenças em 2020. No 
entanto, a adesão ao tratamento entre pacientes com es- 
sas doenças é de aproximadamente 50% em países desen- 
volvidos, com taxas muito inferiores em nações mais po- 
bres. Assim, objetivar intervenções para melhorar a adesão 
poderia produzir retorno positivo no investimento na pre- 
venção primária de fatores de risco e na prevenção secun- 
dária de resultados adversos em saúde. Aumentar a eficá- 
cia de intervenções que melhorem a adesão teria um 
impacto maior na saúde do que alguma melhora em tra- 
tamentos médicos, incluindo avanços tecnológicos. 

A adesão ao tratamento é, frequentemente, melhor 
em pacientes com condições agudas, quando compara- 
dos àqueles com doenças crônicas que, de maneira geral, 
descontinuam o tratamento depois de 6 meses do início”. 

Para a OMS”, adesão ao tratamento é um fenômeno 
multidimensional determinado pela interação de cinco 
fatores (Figura 1), denominados “dimensões”, no qual os 
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E Figura 1 As cinco dimensões da adesão. 
Fonte: Organização Mundial da Saúde, 2003. 


fatores relacionados ao paciente são apenas um determi- 
nante. À opinião comum de que os pacientes são unica- 
mente responsáveis para manter seu tratamento é enga- 
nadora e reflete o equívoco mais comum de como outros 
fatores afetam o comportamento e a capacidade da pes- 
soa em aderir a seu tratamento. 


Sistema e equipe de saúde 


A influência do sistema de saúde e da equipe na ade- 
são ao tratamento é um aspecto a ser considerado no tra- 
tamento de pacientes com doenças crônicas. Um bom re- 
lacionamento médico-paciente pode melhorar a adesão 
ao tratamento”, Entretanto, existem aspectos inerentes 
ao sistema que também podem prejudicar a adesão ao 
tratamento como serviços de saúde pouco desenvolvidos, 
sistema de distribuição de medicamentos ineficaz, falta 
de conhecimento e treinamento de funcionários admi- 
nistrativos e de saúde, sobrecarga de trabalho dos profis- 
sionais de saúde com consequente redução de tempo nas 
consultas e falta de incentivo, incapacidade do sistema 
para educar pacientes e prover acompanhamento e falta 
de conhecimento na adesão de intervenções efetivas para 
melhorar o processo”, 

Um estudo realizado na Grécia com 1.000 indivíduos 
teve como um dos objetivos avaliar a contribuição dos pos- 
síveis fatores de risco para não adesão entre hipertensos gre- 
gos. Considerando a relação médico-paciente os autores 
concluíram que a adesão ao tratamento foi mais comum 
naqueles indivíduos que estavam sob acompanhamento 
com médico particular, em razão do melhor aconselhamen- 
to, e que nunca haviam mudado de médico". 

Gusmão et al. avaliaram o controle da pressão arte- 
rial em hipertensos complicados e não complicados que 


participaram de um programa de atenção especial com 
atividades multidisciplinares, assistência individualizada, 
personalizada, acesso facilitado ao tratamento medica- 
mentoso e reuniões periódicas durante e depois de três 
anos da finalização. O controle da pressão arterial caiu 
significativamente nos pacientes complicados de 70 para 
49% e nos não complicados de 78 para 50%, passados 
três anos sem intervenção. Os dados evidenciam a im- 
portância da atuação individualizada, abrangente e con- 
tinua no tratamento de pacientes com doenças crônicas'*, 

Jesus et al. classificaram um grupo de 511 hiperten- 
sos em relação a crenças, conhecimento, atitudes e fato- 
res que podem interferir na adesão ao tratamento. Esse 
grupo apresentou elevados índices de conhecimentos so- 
bre doenças e tratamentos, entretanto, apresentou baixos 
níveis de adesão medicamentosa, mais de dois terços aban- 
donaram o tratamento. O alto preço dos remédios soma- 
do à falta de instrução por parte dos profissionais da saú- 
de e a características dos indivíduos foi o fator que mais 
contribuiu para o abandono do tratamento. Em relação 
às atitudes relativas ao tratamento, foi possível observar 
algumas situações comuns nesse grupo, como os que se 
esquecem de tomar o medicamento ou não o ingerem na 
hora certa ou, ainda, aqueles que fazem uso do medica- 
mento somente quando percebem algum sintoma da 
doença. Há também os indivíduos que abandonaram o 
tratamento por decisão própria. A falta à consulta médi- 
ca também foi observada, e os motivos mais citados fo- 
ram esquecimento, viagem, problemas particulares ou 
com familiares e para evitar o absenteísmo”, 

A interação entre o paciente e a equipe de saúde na 
aids, por exemplo, é fundamental uma vez que a comple- 
xidade da doença e seu tratamento requerem empenho e 
competência do profissional de saúde para manter esse 
paciente motivado, esclarecido e disposto a dar continui- 
dade ao tratamento. De acordo com a OMS”, os princi- 
pais fatores apontados pelos pacientes que interferem no 
trato ¢ na confiança do profissional de saúde estão rela- 
cionados a percepção da competência do profissional, 
qualidade e clareza na comunicação, compaixão e envol- 
vimento do paciente como um participante ativo das de- 
cisões e da conveniência do tratamento. 


Fatores relacionados à doença 


Alguns determinantes importantes na adesão ao tra- 
tamento relacionam-se a gravidade de sintomas, nível de 
incapacidade física, psicológica, social e vocacional, taxa 
de progressão e gravidade da doença, disponibilidade efe- 
tiva de tratamento, cronicidade, ausência de sintomas e 
influência na qualidade de vida. Comorbidades, como de- 
pressão no diabetes ou HIV-aids, e abuso de álcool e dro- 
gas modificam diretamente o comportamento relaciona- 
do à adesão ao tratamento*. Estudo realizado por 
Brockmans et al. permitiu compreender melhor a relação 
entre os sintomas da doença e a adesão ao tratamento. 
Nesse estudo, foi verificado que a não adesão ao medica- 
mento por parte dos pacientes com dor crônica era um 
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problema comum. Enquanto alguns utilizam a medica- 
ção em excesso em razão da dor, outros a subutilizam". 

Uma revisão sistemática sobre a associação entre dia- 
bete melito e depressão verificou que sintomas depressi- 
vos relacionaram-se a pior controle glicêmico, aumento 
e maior gravidade das complicações clínicas, piora da 
qualidade de vida e comprometimento de aspectos so- 
ciais, econômicos e educacionais ligados ao diabetes. O 
tratamento da depressão esteve relacionado à melhora 
dos níveis glicémicos, podendo contribuir para o melhor 
controle de diversos aspectos relacionados à doença”. O 
diabete melito atinge de forma significativa os indivíduos, 
exigindo alterações importantes no estilo de vida. É vis- 
to como uma doença que impõe limitações às atividades 
habituais, implicando medo de viver com dieta restrita, 
suscetibilidade para infecções, aplicações regulares de in- 
sulina e monitoração glicêmica diária, interferência no 
trabalho, dependência de outros e para os homens há o 
temor da disfunção erétil. 

Em relação à hipertensão arterial, Bardage e Isacson” 
avaliaram a qualidade de vida de hipertensos em Uppsa- 
la, Suécia, e encontraram resultados que indicam que ape- 
sar de a hipertensão ser uma doença assintomática, na 
maioria das vezes, esse fato não é indicativo de que a qua- 
lidade de vida não se altere diante da doença. Os resulta- 
dos do estudo mostraram que a qualidade de vida dos hi- 
pertensos apresentou escores significativamente inferiores 
nos oito domínios do SF-36 em relação aos normotensos. 

Por outro lado, no que diz respeito à epilepsia, Mra- 
bet et al.* usando o SF-36 para avaliar a qualidade de vida 
de 120 indivíduos com epilepsia verificaram que, compa- 
rados ao grupo-controle, os indivíduos com epilepsia 
apresentaram escores mais baixos somente em três di- 
mensões: percepção geral de saúde, saúde mental e aspec- 
tos sociais. Frequência de crises, tempo da última crise e 
efeitos colaterais dos antiepilépticos foram as variáveis 
mais importantes que influenciaram na qualidade de vida. 
Indivíduos que não tinham crises epilépticas apresenta- 
ram níveis de qualidade de vida comparáveis aos do gru- 
po-controle, o que denota a importância desse aspecto 
para a pessoa com epilepsia. 


Fatores relacionados ao paciente 


Os fatores relacionados ao paciente que podem re- 
duzir a adesão ao tratamento são recursos escassos, falta 
de conhecimento, atitudes, crenças, percepções e expec- 
tativas relativas à doença. 

O conhecimento e as crenças dos pacientes sobre sua 
doença, a motivação para controlá-la, a habilidade para 
associar o comportamento com o manejo da doença e as 
expectativas no resultado do tratamento podem influen- 
ciar negativamente a adesão. Os caminhos para agir em 
uma problemática ainda não muito bem compreendida 
podem afetar o comportamento relacionado à adesão ao 
tratamento. 

Percepções pessoais sobre a necessidade da medica- 
ção são influenciadas por sintomas, expectativas e expe- 
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riências além das crenças sobre a doença. O interesse a 
respeito da medicação surge, geralmente, das crenças so- 
bre efeitos colaterais e da influência no estilo de vida e, 
de forma mais abstrata, da preocupação dos efeitos e da 
dependência a longo prazo. 

Estudo recente realizado com 105 indivíduos com in- 
suficiência cardíaca mostrou a influência das crenças sobre 
a adesão ao tratamento. Todos os participantes percebiam 
que a adesão ao automonitoramento diário do peso/ede- 
ma poderia manté-los saudáveis, melhorar a qualidade de 
vida e diminuir as chances de reinternação. Entretanto, 46% 
relataram esquecimento dessa medida. Além do esqueci- 
mento, as barreiras de não adesão mais relatadas pelos pa- 
cientes foram a falta de balança no domicílio e ser desagra- 
dável a verificação do edema dos pés e das pernas”. 

Gascon et al.” em estudo qualitativo para identificar 
os fatores da não adesão ao tratamento anti-hipertensi- 
vo relatados por hipertensos, verificaram uma rede com- 
plexa de questões que englobaram desde aspectos rela- 
cionados ao medo ¢ à imagem negativa relatada pelos 
pacientes dos medicamentos anti-hipertensivos até a fal- 
ta de esclarecimento básico sobre a doença e a insatisfa- 
ção com as explicações limitadas dadas pelo médico. 


Fatores relacionados ao tratamento 


Considerando o tratamento, os principais fatores que 
afetam a adesão são relacionados a complexidade do re- 
gime terapéutico, duração do tratamento, falha de trata- 
mentos anteriores, frequentes mudanças no tratamento, 
influência na qualidade de vida”, suspensão da medica- 
ção motivada pelos efeitos indesejáveis e falha no reco- 
nhecimento da exacerbação dos sintomas? 

Yiannakopoulou et al.'* mostraram que a adesão ao 
tratamento é melhor em indivíduos que nunca mudaram 
de esquema terapêutico e que tomam apenas um com- 
primido ao dia. Nesse sentido, Mion Jr. et al.” verifica- 
ram, em estudo realizado com 353 hipertensos, que 56% 
tinham preferência por tratamento farmacológico, por 
via oral (84%), em comprimidos (60%), uma vez ao dia 
(81%) e pela manhã (65%), aspectos esses que devem ser 
considerados na prescrição. 

Considerando a hipertensão arterial, Hollenberg e Sto- 
neham” reconhecem que o maior problema é a falta do alí- 
vio de sintomas relacionados ao tratamento medicamen- 
toso, uma vez que o objetivo principal é, geralmente, a 
mudança na história natural da doença. Entretanto, o tra- 
tamento que tem somente esse objetivo é fundamentalmen- 
te mais difícil em razão do problema da adesão. Dessa ma- 
neira, a melhora na qualidade de vida seria o motivo 
principal da demanda da atenção médica no cumprimen- 
to do tratamento e no grau de satisfação obtido”, Esse fato 
é até mais relevante no caso do acompanhamento dos fa- 
tores de risco cardiovascular, fazendo-se necessária essa ava- 
liação da qualidade durante toda a vida do paciente”. 

Estudo realizado com 107 pacientes com doenças he- 
matológicas avaliou a não adesão relacionada aos efeitos 
físicos adversos considerando frequência, dificuldade e in- 


terferência nas atividades diárias. A náusea foi o efeito co- 
lateral mais frequente e, juntamente com febre e dor, foi o 
efeito físico mais difícil de tolerar e que impedia as ativi- 
dades normais. À presença e a frequência de efeitos físicos 
adversos não se relacionaram com nenhum aspecto de ade- 
são, mas com a dificuldade em controlar esses efeitos, prin- 
cipalmente quando tornavam-se mais graves. Os pacien- 
tes mais jovens relataram mais dificuldade em lidar com 
esses efeitos, e não houve diferença na adesão entre aque- 
les que tinham melhor ou pior situação socioeconômica”, 


Fatores socioeconômicos 


Embora o nível socioeconômico não seja um predi- 
tor independente de baixa adesão, alguns aspectos são sig- 
nificativos, como baixo nível socioeconômico”, pobreza, 
analfabetismo, baixo nível educacional, desemprego, fal- 
ta de uma rede efetiva de suporte social, condições instá- 
veis de moradia, longa distância do local de tratamento, 
alto custo do transporte, alto custo da medicação, mu- 
danças no estado civil, cultura e crenças sobre a doença 
e o tratamento e desestrutura familiar. 

Estudo realizado em pacientes coinfectados com tu- 
berculose e HIV mostrou que a baixa condição socioeco- 
nômica foi o fator mais frequente e relevante a propiciar 
o abandono. Fatores como efeitos adversos dos medica- 
mentos, uso de drogas ilícitas e pouca motivação também 
contribuíram para o abandono. Evidenciou-se também 
que a coinfecção favorece o abandono do tratamento da 
tuberculose em decorrência das características do pró- 
prio tratamento somado à falta de motivação trazida pelo 
sentimento de iminência de morte”. 

Pierin et al.”, em estudo para avaliar o perfil e o co- 
nhecimento de hipertensos sobre a doença, mostraram 
que homens jovens e não brancos se associaram com des- 
conhecimento sobre a doença e o tratamento, enquanto 
maiores níveis tensionais se associaram com pacientes 
acima de 60 anos, não casados, obesos, de baixa escolari- 
dade e baixa renda. Todas essas características podem as- 
sociar-se à adesão inadequada ao tratamento. 

Yiannakopoulou et al. também verificaram que pes- 
soas com menos de 60 anos, que moram em zona urba- 
na e com melhor nível de escolaridade aderem melhor ao 
tratamento, Resultados semelhantes foram encontrados 
por Ho et al.” no que diz respeito à adesão ao tratamen- 
to medicamentoso pós-infarto do miocárdio. Esses auto- 
res verificaram que os pacientes que menos aderiam ao 
tratamento tinham mais de 60 anos, não eram casados e 
tinham menor nível de escolaridade. Por outro lado, es- 
ses mesmos autores verificaram em estudo realizado com 
diabéticos que os pacientes que menos aderiram ao tra- 
tamento eram mais jovens e tinham menos comorbida- 
des associadas se comparados aos pacientes aderentes”. 


Como identificar o paciente não aderente 


Existem diversos métodos disponíveis para medir a 
adesão ao tratamento e auxiliar na identificação do pa- 


ciente não aderente, entretanto, nenhum deles é conside- 
rado totalmente confiável uma vez que todos são passí- 
veis de erros. 

Os métodos comumente usados na prática clínica são 
frequência às consultas, resposta à medicação e relato do 
paciente. Em pesquisa, o uso de outros métodos é bas- 
tante comum, como contagem de comprimidos e visitas 
domiciliares, monitoração de aviamento de receitas, do- 
sagem de drogas no organismo e utilização de reservató- 
rios de comprimidos com memória. 

Esses métodos podem ainda ser divididos em diretos 
e indiretos. O método direto refere-se à dosagem da con- 
centração de droga no sangue ou na urina. Esse é um pro- 
cedimento caro e inconveniente para o paciente, além de 
ser limitado, uma vez que apenas alguns medicamentos 
podem ser monitorados por essa via. Outro aspecto é que 
a biodisponibilidade e a integralidade de absorção de mui- 
tas drogas, assim como a taxa de metabolismo e excreção, 
são fatores que dificultam a correlação da concentração 
do medicamento no sangue ou na urina com a adesão ao 
tratamento. A confiabilidade do método direto para iden- 
tificar o paciente não aderente também depende da exa- 
tidão do teste e do nivel de não adesão do paciente antes 
da coleta da amostra de sangue ou urina. O paciente pode, 
por exemplo, ingerir o medicamento somente no dia da 
realização do exame, o que permitirá identificar uma cer- 
ta dosagem sérica da droga, sem refletir o hábito do pa- 
ciente em tomar regularmente o medicamento”, 

O método indireto de avaliação da adesão inclui en- 
trevista com paciente, contagem de comprimidos e regis- 
tro das reposições do medicamento para o paciente. A en- 
trevista é um procedimento barato que permite que o 
profissional de saúde mostre interesse pelo paciente, além 
de fornecer feedback imediato. O inconveniente desse mé- 
todo é que ele pode superestimar a adesão, e sua exatidão 
depende de habilidades cognitivas do paciente e de ho- 
nestidade em suas respostas, assim como da interpreta- 
ção correta do entrevistador. Considerando esse aspecto, 
Morisky, Green e Levine” criaram uma escala de autor- 
relato composta por quatro perguntas para identificar ati- 
tudes e comportamentos relativos à tomada de remédios, 
que tém se mostrado úteis para identificação de pacien- 
tes aderentes ou não ao tratamento. Essa escala foi tradu- 
zida para português e validada por Strelec, Pierin e Mion 
Jr*. O registro das reposições dos medicamentos é ques- 
tionável, pois não fornece informações de horário e quan- 
tidade de ingestão do medicamento. Por outro lado, a 
contagem de comprimidos também é, muitas vezes, ine- 
ficaz já que nem sempre o paciente retorna as embalagens 
com os comprimidos restantes. Outro método é o reser- 
vatório de comprimidos com memória. Esse dispositivo 
envolve o uso de um microprocessador que registra os 
horários e as datas em que o paciente toma a dose do me- 
dicamento. A limitação desse método está no fato de que 
ele assume que o paciente toma o medicamento quando 
o reservatório é aberto. Outro aspecto importante é que 
esse dispositivo é muito caro e, portanto, impraticável 
para o uso diário?*”, 
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Estudo realizado em Florianópolis para estimar a va- 
lidade de quatro métodos indiretos - conhecimento so- 
bre medicação de hipertensão arterial, controle de hiper- 
tensão arterial, teste de atitudes de Morisky-Green e 
autodeterminação de adesão — para inferir a adesão me- 
dicamentosa em hipertensão arterial na atenção primá- 
ria em hipertensos que faziam uso de medicação há pelo 
menos dois meses mostrou que a prevalência de adesão 
medicamentosa foi de 31,2% e o grau de controle da hi- 
pertensão arterial foi de 37,6%. Entre as variáveis clíni- 
cas, não apresentar efeitos colaterais aumentou a chance 
de adesão dez vezes. Entre os métodos indiretos, não apre- 
sentar bom controle da pressão arterial diminuiu três ve- 
zes a chance de aderir ao tratamento em comparação com 
os que controlaram a pressão arterial. Nenhum dos mé- 
todos indiretos se mostrou bom preditor de adesão. Por 
outro lado, a falta de controle de hipertensão arterial e a 
idade dos hipertensos foram melhores preditores de não 
adesão. Outro resultado significativo foi que as pessoas 
que iniciaram o uso de medicação há dois a cinco anos 
tinham quase cinco vezes menor chance de aderir ao tra- 
tamento quando comparadas com aqueles pacientes que 
haviam iniciado o tratamento recentemente”, 


Estratégias para melhorar a adesão 


As intervenções para melhorar a adesão ao tratamen- 
to abrangem, de maneira geral, programas de autocuida- 
dos que incluem estratégias educacionais e comporta- 
mentais com abordagem multidisciplinar”. As estratégias 
comportamentais utilizam técnicas como a lembrança e 
o reforço da importância da adesão ao tratamento, me- 
dicamentoso ou não. Isso inclui investigar junto ao pa- 
ciente suas preferências e simplificar o regime terapéu- 
tico”*4º, Geralmente, o foco de intervenção aborda o 
aspecto educacional com instruções e orientações ao pa- 
ciente sobre a doença e o tratamento, redução do núme- 
ro de medicações e frequência das doses, esclarecimentos 
sobre os efeitos colaterais esperados, motivação e estímu- 
lo para o paciente aderir às mudanças no estilo de vida 
necessárias para a manutenção da saúde em decorrência 
da doença e do tratamento*"*, 

É evidente que educar ¢ conscientizar o paciente so- 
bre os benefícios do tratamento é fundamental para o 
sucesso da adesão. Para tanto, o primeiro passo deve ser 
esclarecer sobre os aspectos inerentes às doenças crôni- 
cas e as sérias complicações associadas a não adesão. O 
aspecto educacional é importante tanto nos casos de pa- 
cientes que não aderem ao tratamento, porque não com- 
preenderam o esquema terapéutico, assim como naque- 
les casos em que a não adesão é intencional, tornado-se 
necessário conscientizar o paciente e mudar sua men- 
talidade“. 

Embora esse aspecto seja importante, a educação por 
si só representa uma abordagem frágil no incremento da 
adesão ao tratamento. Vale ressaltar que a adesão é um 
processo complexo que requer uma rede de intervenções 
para que possa ser atingida. Dessa maneira, os pacientes 
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precisam ser informados, motivados e habilitados a usar 
estratégias de autocontrole cognitivo e comportamental. 

Boulware et al. em metanálise realizada para ava- 
liar os efeitos aditivos e independentes de três interven- 
ções comportamentais — aconselhamento, automedida 
da pressão arterial e cursos estruturados de treinamen- 
to — no controle da pressão arterial verificaram que dos 
232 artigos avaliados o aconselhamento foi melhor que 
o cuidado habitual e o treinamento com redução na 
pressão diastólica de 3,2 e 11,1 mmHg na pressão sistó- 
lica. O aconselhamento associado ao treinamento foi 
melhor que o aconselhamento isoladamente com redu- 
ção de 4,7 mmHg na pressão sistólica e melhora no con- 
trole da hipertensão (95%) comparado ao aconselha- 
mento (51%) e ao treinamento (64%) isoladamente. 
Considerando a automedida da pressão arterial, não fo- 
ram encontrados nesse estudo evidências suficientes 
para concluir que essa intervenção isoladamente melho- 
ra os níveis de pressão arterial. Entretanto, em metaná- 
lise realizada por Cappuccio et al. com o objetivo de 
determinar o efeito da monitoração residencial da pres- 
são arterial nos níveis de pressão arterial, foi verificado 
que o controle da hipertensão aumentou significativa- 
mente nos indivíduos que foram submetidos a essa in- 
tervenção, com redução média de 4,2 e 2,4 mmHg nas 
pressões sistólica e diastólica, respectivamente. 

Outro aspecto importante para promover o aumen- 
to das taxas de adesão diz respeito à conduta médica em 
relação à prescrição. O médico deve definir as estratégias 
a serem adotadas e avaliar continuamente o regime tera- 
péutico a fim de avaliar os resultados do tratamento, de- 
vendo intervir no processo e ajustar as doses quando ne- 
cessário para atingir o objetivo do tratamento. Além 
disso, deve considerar as circunstâncias individuais, tais 
como preferências do paciente por determinado medica- 
mento, priorizando aquele que está acostumado a tomar. 
Também é importante tentar reconhecer os motivos que 
dificultam a adesão à terapêutica proposta, do ponto de 
vista do paciente, o que é fundamental para redefinir o 
tratamento*. 

A abordagem multidisciplinar com cada profissional 
atuando dentro de sua especificidade é necessária no con- 
trole ¢ no acompanhamento das condições crônicas e na 
melhora da adesão ao tratamento. Portanto, o manejo 
efetivo das doenças crônicas pode ser potencialmente 
atingido se houver a combinação de educação, bom rela- 
cionamento médico-paciente e colaboração da equipe de 
saúde para melhorar a adesão ao tratamento”. 

Muitas das intervenções citadas têm se mostrado efe- 
tivas na melhora das taxas de adesão à medicação, mas 
usadas separadamente", Para implementar estratégias 
com o objetivo de melhorar a adesão ao tratamento, to- 
das as dimensões como fatores socioeconômicos e fato- 
res relacionados ao tratamento ¢ ao paciente devem ser 
consideradas. A abordagem de apenas um fator pode im- 
pedir que o objetivo seja alcançado, uma vez que todos 
os aspectos determinantes da adesão se misturam e in- 
fluenciam uns aos outros. 


Novas estratégias para melhorar a adesão 


Alguns pesquisadores têm testado novas estratégias para 
melhorar a adesão ao tratamento. Ensaio clínico randomi- 
zado realizado por Mussi et al. demonstrou que a visita do- 
miciliar do profissional da saúde associada a contatos telefô- 
nicos contribui para melhorar a adesão ao tratamento. Por 
seis meses dois grupos foram acompanhados. O grupo que 
recebeu as visitas domiciliares e orientações por telefone de- 
monstrou melhora significativa no conhecimento sobre a 
doença e mais habilidade para desempenhar o autocuidado 
quando comparado ao grupo que recebeu tratamento con- 
vencional (sem visitas e contatos telefônicos). 

Gomes et al.” analisaram a atuação da equipe de Saú- 
de da Família na adesão do usuário hipertenso ao trata- 
mento, desenvolvido por 70 profissionais. Constatou-se 
que as ações para melhorar a adesão devem envolver, em 
alguns casos, a família, o paciente, os profissionais e os 
gestores. As atividades mais utilizadas pelos profissionais 
foram as ações educativas individuais e coletivas, que 
aconteciam por meio de visitas domiciliares, consultas, 
palestras, reunião de grupo e rodas de conversa. 

A motivação do paciente pelo tratamento é uma va- 
riável que precisa ser incorporada no rol de ações adota- 
das pela equipe de saúde como estratégia. Ensaio clínico 
randomizado realizado com portadores de síndrome me- 
tabólica demonstrou que a motivação prévia é um fator 
independente para a adesão ao tratamento nutricional e 
para o alcance das metas. Nesse estudo, a motivação pré- 
via contribuiu com a melhora dos parâmetros clínicos 
(avaliação antropométrica e bioquímica) dos pacientes, 
resultando em melhor resposta do tratamento nutricio- 
nal. Os pacientes que chegaram mais motivados foram 
aqueles que tiverem maior redução nos valores do indi- 
ce de massa corporal, de 31,7 + 3,9 kg/m? para 30,9 + 3,8 
kg/m? (p < 0,001). A circunferência abdominal reduziu 
de 108,1 + 9,8 cm para 105,9 + 9,5 cm. As associações es- 
tatisticamente significativas se deram nas correlações en- 
tre índice de massa corporal, glicemia e triglicerídeos, 
redução do consumo de leite integral (p = 0,002), aumen- 
to no consumo de cereais integrais (p = 0,008) e de leite 
desnatado (p = 0,010), e entre o aumento no consumo 
de vegetais e a redução dos triglicerídeos”. 

Estudo longitudinal realizado por Chunhua et al.** 
no ambulatório cardiovascular de dois hospitais gerais 
na China demonstrou que a adesão ao tratamento de hi- 
pertensos melhorou após promoção de apoio social e edu- 
cação continuada. Os pacientes aumentaram a adesão a 
medicação, dieta, atividade física e reduziram o consumo 
de cigarro e álcool. 

As políticas públicas de saúde têm contribuído com a 
melhora da adesão ao tratamento no Brasil. No cenário 
das doenças crônicas, o Ministério da Saúde desenvolveu 
o Plano de Ações Estratégicas para o Enfrentamento das 
Doenças Crônicas, que enfoca ações nos quatro principais 
grupos de doenças (circulatórias, cancerígenas, respirató- 
rias crônicas e metabólicas [diabetes]) e seus fatores de 
risco modificáveis em comum. Para tanto, o Ministério da 


Saúde tem implantado ações por meio de várias políticas 
e programas, como Organização da Vigilância de Doen- 
ças Crônicas não Transmissíveis, Política Nacional de Pro- 
moção da Saúde, Programa Academia da Saúde e Progra- 
ma Saúde na Escola. As principais ações preventivas 
destacadas são proibição da propaganda de cigarros, in- 
centivo ao aleitamento materno, rotulagem dos alimen- 
tos e dos acordos com a indústria para eliminação das gor- 
duras trans e redução de sal nos alimentos”, Todas essas 
ações somadas à expansão da Atenção Básica em Saúde e 
Atenção Farmacêutica, com a distribuição gratuita de mais 
de 15 medicamentos para hipertensão e diabetes, têm con- 
tribuído significativamente para a prevenção e o contro- 
le das doenças crônicas, evitando gastos com hospitaliza- 
ções e mortalidade da população brasileira”. 


Papel da equipe multidisciplinar 


O atendimento multidisciplinar tem relevante im- 
pacto positivo na adesão ao tratamento. Ensaio clínico 
randomizado realizado no ambulatório de doenças nu- 
tricionais do Hospital das Clínicas da Universidade Fe- 
deral de Minas Gerais (UFMG) com crianças e adoles- 
centes que tinham excesso de peso mostrou que o grupo 
que recebeu atendimento de psicólogos, fisioterapeutas, 
pediatra e nutricionista obteve redução significativa no 
índice de massa corporal, circunferência abdominal, do 
quadril e do braço quando comparado ao grupo que re- 
cebeu atendimento usual, sem equipe multidisciplinar”. 

A equipe de saúde, seja médico, enfermeiro ou outro 
profissional de saúde, deve atuar em parceria, cada um 
dentro de sua especificidade, habilidade e competência, 
no relacionamento com o paciente. A literatura identifi- 
ca a qualidade de relacionamento no tratamento como 
sendo um importante determinante da adesão ao trata- 
mento, sendo que esse comportamento para um trata- 
mento efetivo é caracterizado por uma atmosfera em que 
tratamentos alternativos podem ser explorados, o regime 
é negociado, a adesão é discutida e o acompanhamento 
é planejado”. A atuação da equipe deve ser focada nas ne- 
cessidades da pessoa, sendo necessário avaliar seus valo- 
res e conhecimentos, informar adequadamente as alter- 
nativas terapêuticas, respeitar as escolhas do paciente e 
evitar culpar ou estigmatizar o não aderente*. 

Esse aspecto nos Estados Unidos é uma tendência. Se- 
gundo Druss et al.*, entre 1987 e 1997, a proporção de pa- 
cientes que consultavam um profissional de saúde não mé- 
dico aumentou de 30,6% para 36,1%. Considerando 
aqueles indivíduos que consultavam tanto um não médi- 
co como um médico, o aumento foi ainda maior, de 23,5% 
para 30,9%, enquanto a consulta somente com médicos 
caiu de 7,2% para 5,3%. Embora o atendimento por pro- 
fissionais não médicos tenha aumentado significativamen- 
te em 10 anos, vale ressaltar que não houve diminuição 
no atendimento médico, mas sim uma associação desse 
profissional com os demais, reduzindo o número de visi- 
tas unicamente ao médico. Esse fato foi decorrente, prin- 
cipalmente, do crescimento dos planos de saúde, que bus- 
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caram descentralizar o atendimento do médico para o não 
médico como uma medida de contenção de custo. 

A relação médico-paciente deve ser a base de susten- 
tação para o sucesso do tratamento. A participação de vá- 
rios profissionais da área da saúde, com uma abordagem 
multidisciplinar, pode facilitar a adesão ao tratamento e 
consequentemente aumentar o controle da doença’. 

Nesse sentido, Rudd et al.” em estudo para avaliar a 
importância do enfermeiro no controle da pressão arte- 
rial, compararam dois grupos de hipertensos tratados em 
ambulatório. Um grupo recebeu somente cuidados mé- 
dicos habituais (n = 76); o outro, além dos cuidados mé- 
dicos habituais, recebeu intervenção específica do enfer- 
meiro (n = 74). Ambos os grupos foram acompanhados 
durante o período de seis meses. Foi demonstrado que o 
grupo que teve o enfermeiro atuante obteve redução pres- 
sórica significativamente maior do que o grupo acompa- 
nhado somente pelo médico. Esse resultado explicita a 
importância da atuação de outro profissional associado 
ao médico no controle da pressão arterial e, consequen- 
temente, na redução do risco cardiovascular. 

Gascon et al.” verificaram que a pouca interação en- 
tre médico e paciente influenciava diretamente a adesão 
ao tratamento. Para ilustrar esse aspecto, estudo realiza- 
do no Japão dividiu os hipertensos em seis grupos, cada 
qual sob tratamento com um médico diferente. Embora 
todos tenham tido a mesma orientação a respeito do tra- 
tamento, observou-se existência de diferenças significa- 
tivas entre os grupos, com grande variação no nível pres- 
sórico e, portanto, no controle da pressão arterial. Os 
resultados sugerem que, de fato, a atitude do médico re- 
lativa à terapia desempenha papel primordial no contro- 
le adequado da pressão arterial”. 

Diante disso, existem alguns elementos a serem valo- 
rizados no processo, como o papel dos profissionais da 
saúde no acompanhamento do tratamento, o acesso gra- 
tuito aos medicamentos e a simplificação na frequência 
de utilização dos medicamentos”. 


Adesão ao tratamento e mortalidade 


Um aspecto importante a ser considerado no trata- 
mento de doenças crônicas é a influência da adesão na 
mortalidade. Estudo realizado por Wu et al.” randomi- 
zou 442 pacientes não aderentes que faziam tratamento 
com cinco ou mais medicamentos para doenças crônicas 
para receber ou não (grupo-controle) aconselhamento 
telefônico com o objetivo de investigar a influência des- 
se aconselhamento na adesão ao tratamento e na morta- 
lidade. Verificou-se que o aconselhamento telefônico as- 
sociou-se com a redução de 41% no risco de morte após 
dois anos. Esses autores usaram escores para classificar os 
níveis de adesão de 1.011 pacientes que variaram de 0a 
33%, 34 a 66% e mais que 67% e mostraram que quan- 
to menor o escore de adesão, maior é risco de mortalida- 
de com o passar do tempo (Figura 2). 

Nesse sentido, Ho et al.” avaliaram o impacto da não 
adesão ao tratamento medicamentoso na mortalidade de 
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pacientes pós-infarto do miocárdio e verificaram que en- 
tre os 1.521 pacientes que receberam prescrição de ácido 
acetilsalicílico, betabloqueador e estatina apenas 66% con- 
tinuaram tomando todos os medicamentos depois de um 
mês da ocorrência do infarto; 12% pararam o uso das três 
medicações, 4% de duas medicações e 18% de pelo menos 
uma medicação. Os pacientes que abandonaram todas as 
medicações tiveram um ano a menos de sobrevida com- 
parados àqueles que continuaram tomando uma ou mais 
medicações. Na análise multivariada, o abandono da tera- 
pia medicamentosa foi independentemente associado com 
maior risco de mortalidade. Considerando o diabete me- 
lito, estudo de Cohort de 11.532 pacientes diabéticos mos- 
trou que pacientes não aderentes tinham maiores níveis de 
hemoglobina glicosilada, pressão arterial e LDL-colesterol. 
Além disso, foram os indivíduos que tiveram maiores ín- 
dices de hospitalizações e mortalidade. Por outro lado, o 
aumento na adesão à medicação associou-se com melho- 
ra nos resultados. Cada 25% de aumento na adesão à me- 
dicação anti-hipertensiva esteve associado com redução de 
1 e 1,2 mmHg nas pressões sistólica e diastólica, respecti- 
vamente. Da mesma maneira, cada 25% de melhora na 
adesão a hipoglicemiantes orais e estatinas esteve associa- 
da com redução de 0,05% e 3,8 mg/dL de hemoglobina gli- 
cosilada e LDL-colesterol, respectivamente. Além disso, 
25% de aumento na adesão à medicação foi associado com 
redução significativa de hospitalizações e mortalidade”. 

Diante do exposto fica evidenciado que, embora pou- 
co explorados pelos estudos, a adesão ao tratamento está 
diretamente associada à mortalidade e esse aspecto deve 
ser considerado. 


Considerações finais 


A OMS reconhece a baixa adesão como um proble- 
ma mundial, principalmente a relacionada às doenças 
crônicas*. A não adesão gera impacto nos recursos dos 


sistemas de saúde, podendo levar a complicações médi- 
cas e psicossociais. Para lidar com o comportamento da 
não adesão, é necessário compreender as variáveis com- 
portamentais passíveis de intervenção e, com base nelas, 
elaborar um plano de intervenção adequado à demanda. 
Portanto, a adesão ao tratamento tem fundamental im- 
portância na redução da morbidade e da mortalidade no 
âmbito das doenças crônicas. Para tanto, a relação médi- 
co-paciente deve ser a base de sustentação para o suces- 
so do tratamento instituído, assim como a abordagem 
multidisciplinar pode facilitar a adesão ao tratamento e 
consequentemente aumentar o controle da doença. 


Referências bibliográficas 


l. Pierin AMG, Strelec MAAM, Mion Jr. D. O desafio do controle da hipertensão 
arterial ¢ a adesão 20 tratamento. In; Picrin AMG, editor. Hipertensão arterial: 
uma proposta para o cuidar, Barueri: Manole; 2004. p.275-89. 

2. Nobre F, Pierin AMG, Mion Jr. D, editors. Adesão 20 tratamento: o grande de- 
safo da hipertensão, São Paulo: Lemos Editorial; 2001, 

3. Gusmão JL, Mion Jr. D. Adherence to the treatment - concepts. Rev Bras Hiper- 
tens. 2006;13(1):23-5. 

4. González MAP, Pisano AG, La modificación de los hábitos y la adherencia tera- 
péutica, clave para el control de la enfermedad crónica, Enferm Clin. 2014;24(1):59- 


66. 

5. Osterberg L, Blaschke T. Drug therapy: adherence to medication, NEJM. 
2005;353(5):487-97. 

6. Burnier M, Long-term compliance with an + another face to 
chrono therapeutics in Blood Press Monit. 2000;5(Supp! 1)-S31-S34. 

7. Miller LG, Liu H, Hays RD, Golin CE, Beck CK, Asch SM, et al. How well do cli- 
nicians estimate patients’ adherence to combination antiretroviral therapy? | Gen 
Intern Med. 2002;17:1-11. 

8. [WHO] World Health Organization, Adherence to long-term therapies Evidence 
for action. WHO; 2003. 

9. Haynes RB. Determinants of compliance: The disease and the mechanics of treat- 
ment. Baltimore: Johns Hopkins University Press; 1979. 

10, Rand CS. Measuring adherence with therapy for chronic diseases: implications 
for the treatment of heterozygous familial hypercholesterolemia. Am J Cardiol. 
1993;72:68D-74D. 

H, Peterson AM, Takiya L, Finkey R. Meta-analysis of trials of interventions to im- 

prove medication adherence. Am J Health-System Pharm. 2003,60(7):657-65. 

12. Rocha hr. MA. Compliance: você acha que a receita vai ser seguida? In: Paulo LG, 
Zanini AC, Compliance: sobre o encontro paciente-médico, São Roque: IPEX; 
1997. pp.51-66. 

13. Fuchs SC, Castro MS de, Fuchs FC, Adesão ao tratamento anti-hipertensivo: 
análise das evidências. Hipertensão, 2004;7(3);90-3, 

14, Rose LE. The contexts of adherence for African Americans with high blood pres- 
sure, J Advan Nurs, 2000,32:587-94. 

15, Yiannakopoulou ECh, Papadopulos JS, Cokkinos DV, Mountokalakis TD, Ad- 
herence to treatment antihypertensive treatment: a critical factor for blood pres- 

sure control. Euro J Cardiovasc Prev Rehab. 2005;12:243-9. 

16, Gusmão Jl. de, Mion Jr, D, Picrin AMG, Health-related quality of life and blood 
pressure control in hypertensive patients with and without complications, Clin- 
ics. 2009;64(7)2619-28. 

17. Jesus ES, Oliveira MAO, Gusmão JG, Mion Jr, Ortega K, Pierin AMG. Profile of 
hypertensive patients: biosocial characteristics, , and treatment com- 
pliance. Acta Paul Enferm. 2008;21(1):59-65. 

18, Broekmans S, Dobbels F, Milisen K, Morlion B, Vanderschueren S. Medication 
adherence in patients with chronic non-malignant pain: Is there a problem? Euro 
J Pain. 2009;13(2):115-23. 

19. Moreira RO, Papelbaum M, Appolinario JC, Matos AG, Coutinho WF, Meirelles 
RMR, ct al. Diabetes mellitus e depressão: uma revisão sistemática. Arq Bras En- 
docrinol Metab. 2003;47(1):19-29, 

20. Bardage C, Isacson DGL. Hypertension and health- related quality of life: an epi- 
demiological study in Sweden, J Clin Epi 2001;54:172-181, 

21, Mrabet H, Mrabet A, Zouari B, Ghachem R. Health-related quality of life of peo- 
ple with epilepsy compared with a general reference population: a Tunisian study. 
Epilepsia. 2004;45(7):838-43. 

22, Saccomann ICRS, Cintra FA, Gallani MCB). Fatores associados às crenças sobre 
adesão ao tratamento não medicamentoso de pacientes com insuficiência cardia- 
ca. Rev Esc Enferm USP. 2014;48(1):18-24. 

23. Gascón JJ, Sánchez-Ortuño M, Llor B, Skidmore D, Saturno PJ; for the treatment 
compliance in hypertension study group, Why hypertensive patients do not comply 
with the treatment. Family Practice. 2004;21:125-30. 

24, Pedersen SE, Hurd SS, Lemanske Jr. RF, Becker Allan, Zar HJ, Sty PD, et al. Glob- 
al Strategy for the Diagnosis and Management of Asthma in Children 5 Years and 
Younger. Pediatric Pulmonology. 2011;46c1-17. 


25. Mion Jr. D, Pierin AMG, Ignez E, Ballas D, Marcondes M. Conhecimento, prefe- 
rências e perfil dos hipertensos quanto ao tratamento farmacológico e não farma- 
cológico. ] Bras Nefrol. 1995;17(4):229-36, 

26. igor asd eer Sera — 

Scientific Information; 1987. 

27. Wend É Flog K Ryden: -Bergsten T. Does lowering the blood pressure im- 
prove the mood? Quality of life results from the Hypertension Optimal (HOT) 
Study. Blood Press. 1997;6:357-64. 

28. Richardson JL, Marks G, Levine A. The influence of symptoms of disease and side 
effects of treatment on compliance with cancer therapy. J Clin Oncol, 1988; 
6(11):1746-52. 

29. Mitra D, Davis KL, Beam C, Medjedovic J, Rustgi V. Treatment patterns and ad- 
herence among patients with chronic hepatitis C virus in a US managed mare 

Value Health. 2010;13(4):479-86. 

3. rei an a ra ne ie Abandono do tratamento 

de tuberculose em co-infectados TIVHIV, Rev Esc Enferm USP. 2010,44(2):383-7, 

3. — snare lenda! pa AN Aa O perfil de um 
grupo de pessoas hipertensas de acordo com conhecimento e gravidade da doen- 
a Rev Esc Enf USP. 2001;35:11-8, 

32. ae EA pe rem SOBRE mr sr EE EEN YR FOR 
of medication therapy discontinuation on mortality after myocardial infarction. 

Arch Intern Med. 2006;166:1842- 7. 

33. Ho PM, Rumsfeld JS, Masoudi FA, McClure DL, Plomondon ME, Steiner JF, et 
al. Effect of medication nonadherence on hospitalization and mortality among 
patients with diabetes mellitus. Arch Inter Med. 2006;166:1836-41. 

34. Balkrishnan R. The importance of medication adherence in improving chronic- 
disease related outcomes: what we know and what we need to further know, Mod- 
ical Care. 2005;43(6):517-20. 

35. Morisky DE, Green LW, Levine DM. Concurrent and predictive 
reported measure of medication adherence. Med Care. 1986;24:67-73. 

36. Strelec MAAM, Picrin AMG, Mion Jr. D. A influência do conhecimento sobre a 
doença e a atitude frente à tomada dos remédios no controle da hipertensão ar- 
terial. Arq Bras Cardiol. 2003;81(4):343-8. 

37. Farmer KC. Methods para measuring and monitoring medication regimen ad- 
herence in clinical trials and clinical practice. Clin Ther, 1999;21:1074-90, 

38. Prado JC Jr., Kupek E, Mion D Jr. Validity of four indirect methods to measure 
adherence in primary care hypertensives. J Hum Hypertens. 2007;21(7):579-84, 

39. Feldman R, Bacher M, Campbell N, Drover A, Chockalingam A. Adherence to phar- 
macologic management of Can J Public Health. 1998;89:116-8. 

40. Heyscuc BE, Levin GM, Merrick JP. Compliance with depot antipsychotic mod- 
ication by patients attending outpatient clinics. Psychiatr Serv. 1998;49:1232-4. 


apy: lessons from research and clinical practice. Clin Infect Dis. 2001;33:865-72. 
42. Garnett WR. Antiepi treatment: outcomes and adherence. Pharmacho- 
therapy. 2000,20:191S-1995, 
43. Warsi A, Wang PS, LaValley MP, Avorn J, Solomon DH. Self-management ed- 
ucation programs in chronic disease: a systematic review and 
critique of the literature. Arch Intern Med. 2004;164(15):1641-9. 


of a self- 


13 ADESAO AO TRATAMENTO 


44. Boulware LE, Daumit GL, Frick KD, Minkovitz CS, Lawrence RS, Powe NR. An 
evidence-based review of patient-centered behavioral interventions for hyperten- 
sion, Am J Prev Mod. 2001;21(3):221-32, 

45, Cappuccio FP, Derry SM, Forbes L, Donald A. Blood pressure control by home 
monitoring: meta-analysis of randomised trials. BMJ, 2004;329(7458):145. 

46, James PA, Oparil S, Carter BL, Cushman WC, Himmelfarb CD, Habdler J, et al. 
2014 Evidence-based guideline for the management of high blood pressure in 
adults. JAMA. 2014;311(5):507-20. 

47, Roter DI, Stewart M, Putnam SM, Lipkin M Jr, Stiles W, Inui TS, Communication 
patterns of primary care physi JAMA. 1997;277:350-6. 

48. Norris SL, Grothaus LC, Buchner DM, Pratt M. Effectiveness of physician-based 
assessment and counseling for exercise in a staff model HMO. Prev Med. 2000; 
30-513-23. 

49. Mussi CM, Ruschel K, Souza EN, Lopes ANM, Trojahn MM, Paraboni CC, et al. 
Home visit improves knowledge, self-care and adhesion in heart failure: random- 
ized clinical trial HELEN-L Rev Latino-Am Enfermagem. 20132 1(Spec):20-8. 

50, Gomes RCTF, Cactano JA, Santos ZMSA. Intervention of the family health team 
on treatment adhesion by ion patients, Acta Scientiarum. Health Sci- 
ences, Maringá. 2014;36(1):33-41. 

51, Busnello FM, Bodanese LC, Pellanda LC, Santos ZEA. Nutritional intervention 
and the impact on adherence to treatment in patients with metabolic syndrome. 
Arq Bras Cardiol. 2011;97(3):217-24, 

52, Chunhua MA, Chen $, Zhou Y, Huang C. Treatment adherence of Chinese pa- 
tients with hypertension: a longitudinal study. Applied Nurs Res. 2013;26:225- 
3. 

53, Brasil, Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde. Departamento de 
Análise de Situação de Saúde. Plano de Ações Estratégicas para o Enfrentamen- 
to das Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) no Brasil 2011-2022 fon- 
line). e a dd ee ne [Acessado 3 
abr. 2014). 

54. Bueno CS, Moreira AC, Oliveira KR. Cost of drugs used to treat cardiovascular 
disease in Brazil. Rev Panam Salud Publica. 2012;31(1):62-7. 

55. Silveira AMS, Jansen AK, Norton RC, Silva GS, Whyte PPM. Efeito do atendi- 
mento na modificação dos hábitos alimentares ¢ 
de crianças ¢ adolescentes com excesso de peso, Rev Med Minas Gerais, 
2010;20(3):277-84. 

56. Druss BG, Marcus SC, Olfson M, Tanielian T, Pincus HA. Trends in care by non- 
physician clinicians in the United States. NEJM, 2003;348(2):130-7. 

57, Rudd P, Miller NH, Kaufman J, Kraemer HC, Bandura A, Greenwald G, et al. 
Nurse t for hypertension. Am J Hypertens. 2004;17-921-7. 

58, Ono A, Fujita T, Factors relating to i control of blood pressure in hy- 
pertensive outpatients. Hypertens Res, 2003,26:219-24. 

59. Remondi FA, Cabrena MAS, Souza RKTS. Não adesão ao tratamento medica- 
mentoso contínuo: ia ¢ determinantes em adultos de 40 anos e mais. 
Cad Saúde Pública, 2014;MX 1):126-36. 

60. Wu JYF, Leung WYS, Chang S, Lee B, Zee B, Tong PCY, et al. Effectiveness of 
telephone counselling by a pharmacist in reducing mortality in patients receiv- 
ing polypharmacy; randomised controlled trial. BMJ, 2006,333(7567)-522-7. 


149 








Interações Medicamentosas e 


Reações Adversas a Medicamentos 


Solange A. P. C. Bricola 
Caroline M. Aoqui 

Catarina Gomes Cani 
Amouni Mohmoud Mourad 


Introdução, 150 

Interações medicamentosas, 150 
Classificação das interações medicamentosas, 151 
Gravidade das interações medicamentosas, 154 
Manejo das interações medicamentosas na prática clínica, 156 
Reações adversas a medicamentos, 156 
Classificações das RAM, 157 
Análise de causalidade de RAM, 157 

Considerações finais, 158 

Referências bibliográficas, 159 


Introdução 


De acordo com a Organização Mundial da Saúde 
(OMS), eventos adversos (EA) são lesões relacionadas ao 
tratamento médico que afetam os pacientes e, portanto, 
incluem todos os aspectos do cuidado: diagnóstico e tra- 
tamento, falha em diagnosticar e tratar e os sistemas e os 
os equipamentos utilizados no processo de cuidado. Sen- 
do assim, os medicamentos fazem parte dos EA, e os 
eventos relacionados ao seu uso são denominados even- 
tos adversos aos medicamentos (EAM). Os EA podem 
ser preveníveis ou não preveníveis e, também, previsíveis 
e não previsíveis’. 

Considerando aspectos relacionados à segurança 
dos pacientes, grande parte dos esforços é voltada a 
ações para a minimização dos EAM preveníveis, como 
os erros de medicação e as queixas técnicas (como des- 
vios de qualidade e suspeitas de falsificação). Porém, é 
igualmente importante o conhecimento dos mecanis- 
mos, dos fatores desencadeadores/agravantes e, sobre- 
tudo, do adequado manejo dos EAM que não podem 
ser prevenidos, mas podem ser previstos. Fazem parte 
desses as interações medicamentosas (IM) e as reações 
adversas a medicamentos (RAM), que se destacam pela 
possibilidade de causar morbidade e mortalidade nos 
indivíduos expostos!?, 


Interações medicamentosas 


Estudos estimam que as IM representam de 4,4 a 25% 
dos EAM e que são responsáveis por visitas aos serviços 
de emergência, por internações hospitalares (2 a 3%) e 
prolongamento do tempo de internação, tendo particu- 
lar importância as relacionadas a grupos de pacientes (p. 
ex., idosos) e a medicamentos específicos (p. ex., varfari- 
na) ou classes terapêuticas (psicotrópicos)**. 

A IM pode ser definida quando um medicamento 
altera os efeitos farmacológicos de outro administrado 
concomitantemente. Como resultado da IM pode haver 
aumento ou diminuição dos efeitos de um ou dos dois 
fármacos ou, ainda, pode ocorrer o aparecimento de um 
novo efeito que não acontece com um dos fármacos so- 
zinho’. 

A administração simultânea de dois ou mais fárma- 
cos com o objetivo de potencializar efeitos, bem como no 
tratamento de comorbidades, constitui uma abordagem 
terapêutica frequente na prática clínica já que, em algu- 
mas situações, a coadministração é necessária (como na 
quimioterapia para o câncer e no tratamento de doenças 
infecciosas por diferentes patógenos). 

Interações benéficas justificam a utilização de asso- 
ciações medicamentosas para aumentar a eficácia (siner- 
gia) ou corrigir algum efeito indesejável (antagonismos: 
efeito corretivo ou antidotismo). As sinergias podem ser 
de adição (quando os efeitos dos fármacos isolados são 
somados à associação) ou de potencialização (quando o 
efeito resultante é maior que a simples soma dos efeitos 
isolados). 

Porém, também frequentes são as prescrições de vá- 
rios fármacos de forma irracional, sem objetivos claros, 
acidentalmente por ação de múltiplos prescritores, au- 
mentando o risco de uma IM, que se eleva proporcional- 
mente ao número de fármacos prescritos”. 

Tanto o paciente quanto o médico contribuem com 
a manutenção do esquema de administração de coque- 
téis farmacológicos ou polifarmácia, pois o doente pode 
consultar mais de um profissional para o mesmo propó- 
sito, além de frequentemente receber e acatar informa- 
ções e sugestões de diversas pessoas leigas que o rodeiam”. 
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No entanto, a incidência geral de interações indese- 
jadas é relativamente baixa quando se considera a alta 
prevalência da polifarmácia, tanto por automedicação 
quanto por prescrição. 

Evidencia-se maior propensão para interações inde- 
sejáveis em grupos específicos de pacientes, como crian- 
ças e idosos, aqueles com insuficiência renal ou hepática, 
e portadores de doenças crônicas, como diabete melito e 
asma, entre outras. 

Há situações em que a ocorrência das interações é de 
díficil identificação, por exemplo, quando os pacientes 
omitem informações relativas a hábitos como o uso de 
bebida alcoólica e tabagismo. Abrams e Berkow avalia- 
ram o emprego simultâneo de medicamento e álcool em 
idosos aposentados e concluíram que há interações po- 
tencialmente nocivas, mesmo quando em doses modera- 
das de bebida”, 

Atualmente, estão disponíveis sistemas informatiza- 
dos para verificação da possibilidade de ocorrência e dos 
riscos de interações entre fármacos que possam ser ou 
que estejam sendo utilizados concomitantemente. Estu- 
dos já relatam que o emprego desses sistemas causou re- 
dução de cerca de 70% na dispensação de prescrições que 
apresentavam interações clinicamente relevantes”. 


Classificação das interações medicamentosas 


Existem vários mecanismos pelos quais os fármacos 
podem interagir. E essas IM podem ser, em sua maioria, 
classificadas em interações farmacêuticas (incompatibi- 
lidades in vitro); interações farmacocinéticas, que ocor- 
rem nas etapas de absorção, distribuição, biotransforma- 
ção e excreção; interações farmacodinâmicas, que ocorrem 
no mesmo local de ação de ambos os fármacos (p. ex., re- 
ceptor, enzimas); e interações de efeito, que ocorrem quan- 
do os fármacos associados, por mecanismos diversos, exer- 
cem efeitos similares ou opostos sobre uma mesma 
função do organismo, sem interagir diretamente um so- 
bre o outro. 


Interações farmacêuticas 

As interações farmacêuticas — também chamadas de 
incompatibilidades farmacológicas — ocorrem in vitro, 
isto é, antes da administração dos fármacos no organis- 
mo. Um exemplo é quando se prepara uma seringa ou 
um equipo com solução fisiológica e adicionam-se dois 
ou mais fármacos. 

Essas interações são resultado de reações fisico-quimi- 
cas que originam alterações das características organolép- 
ticas (cor, sabor, odor, floculação, precipitação etc.) e po- 
dem diminuir ou inativar um ou mais fármacos originais, 
formar um novo composto (inócuo, tóxico ou ativo) ou 
aumentar a toxicidade de um ou mais fármacos originais. 

A ausência de alterações macroscópicas não garante 
a inexistência da interação, uma vez que elas podem ocor- 
rer imediata ou tardiamente. Vale salientar que dois fár- 
macos podem ser incompatíveis in vitro e sinérgicos den- 
tro do organismo, desde que tenham sido administrados 


separadamente, por exemplo, gentamicina e penicilina"? 
O Quadro 1 demonstra as interações farmacêuticas a se- 
rem evitadas. 


Interações farmacocinéticas 

As IM farmacocinéticas são as que ocorrem nas fases 
de absorção, distribuição, metabolização ou excreção. As- 
sim, uma IM farmacocinética representa um efeito alte- 
rado de um ou de ambos os fármacos envolvidos e é pre- 
visível se forem conhecidas as características cinéticas 
isoladas dos fármacos", 


Na absorção 

A absorção pode ser aumentada ou diminuída, ace- 
lerada ou retardada, dependendo de propriedades ine- 
rentes do fármaco e da tecnologia farmacéutica empre- 
gada na produção do medicamento. 

A absorção gastrintestinal de um fármaco A pode ser 
afetada pelo uso concomitante de um fármaco B que pode 
apresentar grande área de superfície sobre a qual o fár- 
maco A pode ser adsorvido, ligado ou quelado; alterar o 
pH gástrico e a motilidade gastrintestinal; ou afetar as 
proteínas de transporte, como a P-glicoproteína”?, Entre 
as quinolonas, o ciprofloxacino tem a biodisponibilida- 
de reduzida pela ligação de seus grupamentos carboxili- 
cos com os íons de alumínio e magnésio dos antiácidos, 
que formam quelatos inabsorvíveis". 

Como a absorção no epitélio gástrico é mais lenta que 
na parede intestinal, a velocidade de esvaziamento gás- 
trico pode ser o estágio que explica muitas das interações 
responsáveis pela alteração na absorção de fármacos. A 
absorção do fármaco pode ser reduzida em quantidade e 
diminuída em velocidade, e sua atividade terapêutica, 
comprometida. O atraso na absorção é indesejável quan- 
do é necessário um efeito rápido para aliviar sintomas 
agudos, como a dor". 


Na 

Os fármacos ácidos se ligam principalmente à albu- 
mina e às bases fracas, e substâncias não ionizáveis lipo- 
filicas ligam-se às lipoproteínas e à alfaglicoproteina áci- 
da. A forma livre do fármaco é farmacologicamente ativa, 
e as moléculas ligadas às proteínas permanecem como re- 
servatórios, liberadas na medida em que as moléculas li- 
vres são metabolizadas, formando um equilíbrio. A ex- 
tensão dessa ligação varia consideravelmente de um 
fármaco para outro“. 

A explicação mais comum para interações relativas à 
distribuição refere-se a estudos in vitro sobre o desloca- 
mento de um fármaco de sua ligação proteica. Para que 
tal interação tenha significado clínico, é necessário que a 
maior concentração do fármaco esteja sob a forma liga- 
da, com pequena porcentagem livre”. 

Os mecanismos pelos quais as interações medicamen- 
tosas alteram a distribuição dos fármacos incluem com- 
petição pela ligação às proteínas plasmáticas, deslocamen- 
to dos sítios de ligação nos tecidos e alterações das 
barreiras teciduais locais, como a inibição da P-glicopro- 
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Causa de incompatibilidade 


Fármaco “Interação resultante 
Amicacina + Amido hidroxietílico em glicose 5% e cloreto de sódio 0,9% | Formação de cristais 
Aminofilina Amido hidroxietilico em glicose 5% e cloreto de sódio 0,9% Formação de cristais 
Anfotericina B Cloreto de sódio 0,9% Precipitação 
Cefotaxima Amoo hidroxietilico em glicose 5% e cloreto de sódio 0,9% | Formação de cristais 
_ Solução com pH > 75 _ Precipitação 
Ceftriaxona Glicose 5% e cloreto de sódio 0,9% em vidro ou PVC Inespecífica 
| Soluções com cálcio Formação de precipitados em rins e pulmões 
Dobutamina/dopamina | Soluções alcalinas | Inespecífica 
Furosemida Soluções ácidas com pH < 5,5 Inespecífica 
| Frutose 10% | Precipitação 
Metronidazol | Pantoprazol _ Precipitação 
Midazolam Ringer lactato Inespecifica 
Fenobarbital 
Bicarbonato de sódio | Precipitação 
Fenitoina _ Glicose 5%, cloreto de sódio 0,45-0,9% e ringer lactato _-Precipitagao 
Fenobarbital Soluções aquosas Precipitação 
Midazolam | Inespecífica 
Fluconazol | Sulfametoxazol-trimetoprima | Solução turva e/ou precipitação 
Heparina | Solução de ringer lactato e glicose 5% (com ou sem NaCl 0,18-0,9%) | Diminuição da atividade da heparina 
Vancomicina Diazepam Precipitação 
Furosemida 
Heparina sódica 
Omeprazol 
Sulfametoxazol-trimetoprima 


teína na barreira hematoencefálica. O deslocamento dos 
sítios de ligação nos tecidos tende a elevar transitoria- 
mente a concentração sanguínea do fármaco deslocado. 

Embora a competição pela ligação às proteínas plas- 
máticas possa aumentar a concentração livre (e, portan- 
to, o efeito) do fármaco deslocado no plasma, a eleva- 
ção é transitória, em razão do aumento compensatório 
no processamento do fármaco. A importância clínica do 
deslocamento da proteína não deve ser superestimada: 
evidências sugerem que essas interações têm pouca pro- 
babilidade de resultar em efeitos adversos. 


Na biotransformação 

Apesar de alguns fármacos serem eliminados de for- 
ma inalterada na urina, a maior parte sofre uma série de 
reações químicas que visam a transformá-los em subs- 
tâncias mais polares e hidrossolúveis para facilitar a ex- 
creção, principalmente a renal. A biotransformação pode 
ocorrer em nível sérico, renal ou intestinal, mas a maior 
parte é realizada pelas enzimas na membrana do retícu- 
lo endoplasmático das células do figado*. 

Por interferência na biotransformação, podem ocor- 
rer dois tipos importantes de IM: por indução ou por ini- 
bição enzimática”, 


Por indução enzimática 

A indução enzimática eleva a velocidade de biotrans- 
formação dos fármacos pelo aumento da atividade do sis- 
tema oxidase de função mista, também conhecido como 
enzimas microssômicas ou citocromo CYP 450, O exem- 
plo clássico é o fenobarbital, que induz não só a própria 
biotransformação, mas também a de outros fármacos li- 
possolúveis. Essa autoindução enzimática é responsável 
pelo desenvolvimento de tolerância após o uso prolon- 
gado do fármaco, sendo necessário aumentar a dose para 
a obtenção do efeito terapêutico”. 


Por inibição enzimática 

Assim como existem fármacos que agem como indu- 
tores enzimáticos, há outros com efeito oposto, que pro- 
vocam inibição enzimática. Como consequência, há a di- 
minuição da taxa de metabolização de certos fármacos, 
levando ao acúmulo no organismo com exacerbação de 
efeito terapêutico ou tóxico‘, 

Alguns fármacos utilizados em terapêuticas são pri- 
mariamente inibidores enzimáticos, como os antidepres- 
sivos inibidores da enzima monoaminoxidase (IMAO), 
os anticolinesterásicos e os inibidores da anidrase carbé- 
nica e xantinoxidase*. 
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Na excreção 

A administração conjunta de fármacos pode deter- 
minar uma alteração nas características originais de ex- 
creção de um deles, lentificando ou acelerando o proces- 
so. A maioria dos fármacos é eliminada do organismo 
pelos rins e pelas fezes. Entretanto, em determinados ca- 
sos, a biotransformação é tão extensa que o figado passa 
a ser considerado um órgão de eliminação de fármacos. 
Nesse caso, o fluxo hepático se torna um determinante 
importante do clearance dos fármacos que são elimina- 
dos por esta via, estando sujeito às influências destes”. 

Muitos fármacos são excretados ativamente na bile. 
Estes, assim como seus metabólitos, podem competir com 
outros pela excreção biliar. 

A excreção pode também ser um fator determinante 
de circulação êntero-hepática. Esse fenômeno ocorre 
quando, por meio da bile, o fármaco chega à superficie 
intestinal e é novamente absorvido. Assim, a circulação 
êntero-hepática pode atrasar a excreção de alguns fárma- 
cos, determinando maior tempo de permanência no or- 
ganismo. A interrupção da circulação êntero-hepática 


pode ocorrer por ação do carvão ativado administrado 
por via oral e de resinas como a colestiramina, levando 
ao aumento na excreção e à redução da meia-vida dos 
fármacos interagentes”. 

As IM na excreção renal ocorrem por alterações dos me- 
canismos fisiológicos responsáveis pela formação da urina, 
ou seja, filtração glomerular, reabsorção e secreção tubular”. 

O Quadro 2 apresenta exemplos de interações farma- 
cocinéticas e dos possíveis mecanismos envolvidos”, 


Interações farmacodinâmicas 

As interações farmacodinâmicas incluem a adminis- 
tração concorrente de medicamentos com ações farma- 
cológicas semelhantes ou opostas e a alteração da sensi- 
bilidade ou da responsividade do local-alvo a um 
fármaco por outro. Muitas dessas interações podem ser 
previstas a partir do conhecimento da farmacologia de 
cada um dos medicamentos"'. 

Os efeitos nesse tipo de interação são resultantes das 
ações farmacodinâmicas dos agentes em questão. Algu- 
mas vezes, pode-se maximizar o efeito terapéutico pela 





Quadro 2. Exemplos de interações farmacocinética 
Absorção Sais de ferro Micofenolato de mofetila Não determinado 
Sais de zinco “ Vitamina A 
Sais de alumínio, cálcio, magnésio e ferro Tetraciclina Quelação, diminuição da ação antimicrobiana. 
Metociopramida | Paracetamol " Aceleração do esvaziamento gástrico 
Rifampicina, tetraciclina, sulfas, cefalotina, Contraceptivos orais Alteração de microbiota e menor absorção, 
cefalexina, ampicilina “com falha na contracepção 
Distribuição Ácido acetilsalicílico Naproxeno Competição pelas proteínas plasmáticas 
Sulfonamidas Tolbutamida 
Biotransformação  Barbitúricos “ Varfarina | Indução enzimática 
Antidepressivos triciclicos Metabolismo sumentado 
Alopurinol - Azatioprina Inibição enzimática 
Dissulfiram Álcool etico Metabolismo diminuído 
Metronidazol 
isoniazida, rifampicinas, cimetidina Contraceptivos orais Metabolismo acelerado 
Propranolol, quinidina, teofilina, Indução enzimática 
fenobarbital, carbamazepina, 
triptanos, varfarina, imipramina 
Ciprofloxacino Glibenclamida Inibição enzimática 
Teofilina 
Metadona Inibição enzimática 
Nefazodona _Lonatadina | 
“ Rifampicina Varfarina Indução enzimática 
Excreção Propofol * Penicilinas Retardo na excreção 
Diuréticos osmóticos | Litio Aumento da excreção 
Diuréticos tiazídicos Alcalinização urinária 
IECA Aumento na reabsorção tubular 
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administração de agentes cujo mecanismo de ação leve 
a um efeito comum. Por outro lado, pode-se exacerbar 
os efeitos colaterais, como os resultantes do antagonis- 
mo de receptores. Esse tipo de interação ocorre porque 
a maioria das drogas não possui ação específica em um 
único receptor“. 


Sinergismo é a ação dos agentes que se processam no 
mesmo sentido. Nesse caso, a interação pode ser classifi- 
cada em: adição, somação e potenciação do efeito*. 

Cada um desses tipos de interação possui uma defi- 
nição farmacológica precisa. No entanto, muitas vezes es- 
ses termos são usados como sinônimos, uma vez que, na 
prática clínica, é difícil determinar precisamente a exten- 
são do aumento da atividade de um fármaco*, 


Adição 

Farmacologicamente, interações aditivas ocorrem 
quando dois fármacos possuem mecanismos de ação se- 
melhantes. Um exemplo acontece com linezolida e agen- 
tes serotoninérgicos. O antimicrobiano é um leve inibi- 
dor não seletivo da enzima monoamina oxidase (MAO) 
reversível e sua associação com agentes que aumentam a 
serotonina pode apresentar um efeito central aditivo se- 
rotoninérgico, sendo assim contraindicado na utilização 
concomitante desses fármacos", 


Somação 

A somação ocorre quando o efeito final é igual a soma 
dos efeitos isolados de cada agente. Nesse caso, porém, 
eles atuam por mecanismos diferentes‘, como na combi- 
nação dos efeitos analgésicos da codeína, de ação central, 
com o paracetamol de ação predominante periférica" ou 
do propoxifeno que, juntamente com o ácido acetilsali- 
cílico, produz uma analgesia maior que a produzida pela 
administração de um dos dois fármacos isoladamente'*. 


Potenciação 

Na potenciação, o efeito combinado é maior que a 
soma dos efeitos isolados. Geralmente os dois fármacos 
não agem pelo mesmo mecanismo. É o que acontece quan- 
do se associa tranquilizante e álcool, levando a maior de- 
pressão do sistema nervoso central!*, 

Pode também ocorrer potenciação da toxicidade, 
como acontece com o efeito ototóxico da canamicina 
(aminoglicosídeo) associada com a furosemida (diuréti- 
co), que pode levar a surdez irreversível., 


Antagonismo 

O antagonismo ocorre quando o efeito do fármaco é 
reduzido ou abolido pela associação com outro. O anta- 
gonismo pode ser farmacológico (competitivo reversível, 
competitivo irreversível, não competitivo) e fisiológico*. 


Antagonismo farmacológico 
Ocorre quando os fármacos atuam no mesmo receptor, 
dificultando a formação do complexo fármaco-receptor*. 


Competitivo reversível: neste caso, o antagonista com- 
pete com o agonista pelos mesmos sítios do receptor, for- 
mando um complexo inativo que obedece à lei de ação 
das massas, isto é, aumentando a quantidade de agonis- 
ta, consegue desfazer o bloqueio‘, 

Competitivo irreversível: este tipo de antagonismo 
ocorre quando o antagonista dissocia-se do receptor mui- 
to lentamente ou não se dissocia. Assim, o aumento da 
concentração do agonista não desloca o antagonista do 
sítio receptor*. O antagonismo competitivo irreversível 
ocorre com fármacos que possuem grupos que formam 
ligações covalentes com os receptores. Esse tipo de subs- 
tância é mais utilizado para fins de estudos farmacológi- 
cos, sendo pouco utilizado clinicamente como antagonis- 
ta de receptor*. 

Não competitivo: ao contrário dos antagonistas com- 
petitivos, que se ligam aos receptores, os não competi- 
tivos interferem em algum ponto da cadeia após a liga- 
ção fármaco-receptor, ou ligando-se a sítios que alteram 
o receptor, interferindo, assim, na capacidade do agonis- 
ta de se ligar”. 


Antagonismo fisiológico 

Ocorre quando duas substâncias apresentam efeitos 
opostos por mecanismos independentes que se contra- 
põem. Por exemplo, a acetilcolina causa contração do 
músculo circular da íris, causando miose, e a noradrena- 
lina contrai o músculo radial da íris, causando midriase. 

O Quadro 3 apresenta exemplos de interações farma- 
codinâmicas e os respectivos mecanismos envolvidos". 
O Quadro 4 apresenta exemplos de outras IM. 


Gravidade das interações medicamentosas 


O discernimento em relação à gravidade das IM é ta- 
refa árdua e imprecisa, considerando a individualidade 
de respostas apresentadas e a documentação existente so- 
bre o tema, entre outros fatores. O índice de gravidade, 
por exemplo, leva em conta a gravidade decorrente das 
IM conforme a intensidade relatada ou possível, forne- 
cendo o resultado dessa interação, seja pelo mecanismo 
farmacocinético ou pelo farmacodinamico". Outros as- 
pectos também são estudados, como índice de risco e con- 
fiabilidade, por diversos autores, visando a conferir maior 
credibilidade às afirmações. 

Na tentativa de universalizar essas informações, nas 
últimas décadas, muitos softwares e livros-texto têm dis- 
corrido sobre os cruzamentos de fármacos, apresentan- 
do a discussão das IM, bem como o manejo dessas situa- 
ções e sugestões de condutas. 

A classificação de Tatro vem sendo bastante utiliza- 
da na prática, pois considera as IM em relação ao efeito 
clínico que pode acarretar no paciente e, portanto, clas- 
sificadas em níveis de gravidade": 

= Gravidade menor: os efeitos são considerados bran- 
dos na maioria dos casos, não necessitando de maiores in- 
tervenções, bastando, por vezes, espaçar a posologia. Exem- 
plo: quinolona fluorada versus sais de alumínio e magnésio”. 
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| Trimetroprima | Sulfametoxazo! | Sinergia * Atuação em etapas diferentes de mesma rota metabólica 
“ Aminoglicosídeos | Pancurônio | Sensibilização de receptor 

Neostigmina | Succiniicolina | " Inibição de enzimas inativadoras 

Naloxona “ Morfina | Antagonismo | Competição por receptor 

natan | Benzodiazepínicos | 

Ondansetrona "Tramadol * Bloqueio de receptores 





“Inibidores da MAO Trremina | Fermecocinétice | Crise hipertensiva 
Tabaco Contraceptivos orais De efeito/sinergia Vesoconstrição 
Inibidores de ECA * Diuréticos poupadores de potássio Hipercalemia 





= Gravidade moderada: requer intervenção no tra- = Gravidade maior: os efeitos são potencialmente le- 
tamento, como a substituição de um dos fármacos, em tais, necessitando de hospitalização, intervenção médica 
razão da possibilidade de ocorrência de falha terapéuti- e introdução de outros medicamentos para condução do 
ca e/ou outras consequências. Exemplo: antifúngicos (ce- processo. Exemplo: barbitúricos (fenitoína) versus anti- 
toconazol/fluconazol) versus anticoagulantes (varfarina)”?. | coagulantes (varfarina)?. 
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Manejo das interações medicamentosas 
na prática clínica 


À ciência sobre o mecanismo da IM pode auxiliar no 
manejo focado neste cuidado. 

As interações farmacodinâmicas possuem uma pre- 
dição mais clara, porém, as interações farmacêuticas — 
que sofrem influência de variáveis não clínicas — e as in- 
terações farmacocinéticas — nas quais fatores individuais 
podem influenciar — não favorecem a previsibilidade e o 
manejo. 

Como não é possível dominar todas as IM que têm 
relevância clínica, é importante nortear-se por perfis de 
potencial elevado, por exemplo: 

a Paciente idoso, com doença grave e uso de polifar- 
mácia. 

= Paciente imunossuprimido, com infecção grave e 
em uso de esquema múltiplo de antimicrobianos. 

a Utilização de fármacos mais sujeitos a IM: via co- 
mum de biotransformação, elevado clearance pré-sistê- 
mico, índice terapéutico estreito e reações adversas tipo 
A (dose-dependente)?. 

A suspeita de ocorrência de IM não intencional e po- 
tencialmente perigosa deve ensejar a suspensão dos fár- 
macos envolvidos, e uma série de ações pode ser imple- 
mentada’: 

a Revisar o perfil farmacoterapéutico do paciente, 
incluindo histórico da terapéutica farmacológica, dados 
clínicos, laboratoriais e fatores de risco, como perfil far- 
macogenético desfavorável. 

= Evitar, sempre que possível, esquemas terapéuticos 
complexos e combinações em doses fixas (dois ou mais 
fármacos na mesma formulação). 

= Estudar as IM potenciais com relevância clínica, 
segundo a literatura. 

= Sugerir proposta terapéutica alternativa mediante 
possibilidade de ocorrer interação potencialmente nociva. 

= Orientar o paciente em relação aos esquemas po- 
sológicos, buscando sempre privilegiar a comodidade na 
administração dos medicamentos e a prevenção de situa- 
ções de interação. 

= Acompanhar o paciente de forma proativa, para 
minimizar ou contornar efeitos indesejáveis de uma IM. 

= Monitorar a terapia medicamentosa e considerar 
a possibilidade de modificação. 


Reações adversas a medicamentos 


Segundo a OMS, reação adversa a medicamento 
(RAM) é qualquer efeito prejudicial ou indesejado que 
se apresente após a administração de doses de medica- 
mentos normalmente utilizadas no indivíduo para pro- 
filaxia, diagnóstico ou tratamento. Esse conceito mostra 
o risco inerente de problemas com os medicamentos, mes- 
mo quando administrados de maneira correta. A possi- 
bilidade de prevenção é uma das diferenças marcantes 
entre as reações adversas e os erros de medicação. A RAM 
é considerada um evento inevitável, ainda que se conheça 


a possibilidade de ocorrência, e os erros de medicação são 
por definição preveniveis'. 

As RAM são responsáveis por um número significa- 
tivo de admissões hospitalares, com 0,3 a 11% dos casos 
reportados”, Dados de metanálises e revisões sistemá- 
ticas sugerem que o índice de admissões diretamente re- 
lacionadas a RAM é de 5%, Para as RAM que ocorrem 
em pacientes não hospitalizados, a incidência reportada 
é de 2,6 a 41%, sendo essa análise mais dificil e com pou- 
cos estudos bem delineados?**, 

As RAM também implicam o significativo aumento nos 
custos dos serviços de saúde. Dois estudos norte-america- 
nos caso-controle mostraram que o tempo de internação foi 
significativamente maior nos pacientes que experimenta- 
ram RAM enquanto estiveram hospitalizados. Ambos os es- 
tudos estimaram custos diretamente associados a RAM e, 
não surpreendentemente, concluíram que tais custos cau- 
sam impacto substancial no orçamento. Classen et al. esti- 
maram que a ocorrência de uma RAM possa elevar o custo 
dos cuidados em 2.261 dólares por paciente”. Por outro lado, 
Bates et al. estimaram que o custo de prevenção de RAM em 
um hospital de 700 leitos é de 2,8 milhões de dólares ao ano”. 

Esses estudos dos centros norte-americanos e de cui- 
dados primários ingleses demonstraram que RAM repre- 
senta significativa causa de danos aos pacientes. O encar- 
go das RAM em serviços de saúde é claramente elevado, 
considerando-se morbidade, mortalidade e custos adi- 
cionais gerados pelo tratamento, 

Em razão das limitações dos estudos pré-comercia- 
lização (“mundo ideal”), quando um novo medicamento 
passa a ser comercializado, a segurança somente pode ser 
considerada provisória, e há a necessidade de coletar no- 
vas evidências com base no uso pelo “mundo real”. Essa 
necessidade se torna mais clara e necessária quando se 
consideram os diversos fatores que influenciam na sus- 
cetibilidade de um indivíduo a vivenciar uma RAM: 

= Idade: as crianças e os idosos são mais vulneráveis 
à RAM. 

= Sexo: as mulheres têm maior probabilidade de so- 
frer alguns tipos de RAM. 

= Insuficiência hepática. 

a Insuficiência renal. 

= Comorbidades. 

= Polifarmácia. 

= Estado nutricional. 

a Etnias. 

= Tabagismo. 

= Consumo de bebida alcoólica. 

= Características genéticas individuais: presença de 
polimorfismos que alteram, por exemplo, a produção de 
enzimas do CYP450. 

A farmacovigilância, ou vigilância pós-comercializa- 
ção, envolve estudos observacionais de pacientes que rece- 
beram esses fármacos no curso da prática clínica. A farma- 
covigilância refere-se à ciência e às atividades relacionadas 
com a detecção, a avaliação, a compreensão e a prevenção 
de efeitos adversos ou de quaisquer outros problemas re- 
lacionados aos medicamentos. 
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Nesse cenário, são necessárias as medidas para redução 
da manifestação de RAM e implementação na avaliação da 
relação beneficio versus prejuízo dos medicamentos. 


Classificações das RAM 


Para melhor caracterização da farmacoepidemiolo- 
gia e registros de farmacovigilância, as RAM podem ser 
classificadas em relação à dose e ao tempo a que o indi- 
víduo foi exposto ao fármaco. O Quadro 6 apresenta uma 
classificação bastante utilizada na prática, relacionando 
a classificação, as características de cada classe, os exem- 
plos e a sugestão de manejo das reações adversas. 

As RAM também podem ser classificadas de acordo 
com o quadro clínico que manifestam, conforme apre- 
sentado no Quadro 7. 


Análise de causalidade de RAM 


Na prática clínica, tem grande importância a análise da 
causalidade de uma possível RAM, ou seja, a avaliação da 
probabilidade de que um evento adverso seja consequência 
do uso do medicamento, quando se refere a um caso indi- 
vidual, Para essa avaliação, alguns aspectos são avaliados: se- 
quência temporal adequada ( ição versus tempo de apa- 
recimento da reação); plausibilidade farmacológica 
(farmacodinâmica justifica a reação?, existe relato na litera- 
tura?); melhora clínica quando o medicamento é suspenso; 


Quadro 6. Classificaç 


ção das reações adversas a medicamentos 


| Pneumonite alveolar ou intersticial, fibrose 
| pulmonar 
Nefrite intersticial, glomerulonefrite 


Urticaria e angioedema, exantema 
maculopapular, erupção fixa, vasculite, 
necrólise epidérmica tóxica (NET), síndrome de 
Stevens-Johnson, eritema multiforme, 
dermatite esfoliativa, eritrodermia, dermatite de 
contato, eritema nodoso, entre outras 


reaparecimento da reação na reintrodução do medicamen- 
to; causa alternativa para explicar a reação”. Para o auxílio 
da análise de causalidade na prática clínica, foram desenvol- 
vidos algoritmos que consideram esses aspectos, entre eles 
o de Naranjo é bastante utilizado, pela facilidade de aplica- 
ção: pelo inquérito de 10 questões, atribui uma pontuação 
a cada possibilidade de resposta e determina um escore de 
probabilidade da ocorrência da RAM com determinado me- 
dicamento, Os Quadros 8, 9 e 10 apresentam o algoritmo de 
Naranjo, a classificação segundo o escore e as categorias de 
classificação das RAM, respectivamente, 





A Augmented | Comum 

(dose-relacionada) Relacionada à ação farmacológica 
da droga 
Previsível 
Baixa mortalidade 

B Bizarre Incomum 

(não dose- Não relacionada à ação 

relacionada) farmacológica da droga 
Não previsível 
Alta mortalidade 

c Chronic Incomum 

(dose-relacionada e Relacionada à dose cumulativa 

tempo-relacionada) 

D Delayed Incomum 

(tempo-relacionada) Geralmente dose-relacionada 
Aparece algum tempo depois do 
uso do medicamento 

E End of use Incomum 

(retirada) Ocorre logo após a retirada do 
medicamento 

F Failure Comum 

(falha inesperada da Dose-relacionada 

terapia) Frequentemente causada por IM 


Efeitos tóxicos (intoxicação Redução da dose ou retirada 
digitálica; sindrome Considerar efeitos de terapia 
serotoninérgica com ISRS) concomitante 
Efeitos colaterais (efeitos 
anticolinérgicos dos 

| antidepressivos triciclicos) | 
Reações imunológicas Retirada e não reutilização no 
(hipersensibilidade) futuro 
Reações idiossincrásicas (porfiria 
aguda; hipertermia maligna) 
Supressão do eixo hipotálamo- Geralmente não tratável 
hipófise-adrenal por 
corticosteroides 
Teratogenicidade Geralmente não tratável 
Carcinogenicidade 
Discinesia tardia 
Sindrome de retirada de opioides Reintroduzir e retirar 
Isquemia miocárdica pela gradativamente 
suspensão de betabloqueador 


Dose inadequada de contraceptivo Aumentar a dose 
oral quando utilizado Considerar efeitos de terapia 
enzimáticos 


ISRS: inibidor seletivo de recaptação de serotonina. Fonte: adaptada de Edward è Aronson”, 
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Existem notificações conciusivas sobre essa reação? ja lo 

A reação apareceu após a administração do fármaco suspeito? l +2 | -1 

A reação desapareceu quando o fármaco foi suspenso ou quando um + 0 

A reação reapareceu quando o fármaco fol readministrado? | +2 i 4 

Excluindo o uso de medicamentos, existem outras causas capazes de -1 +2 
determinar o surgimento da reação? | ! 

A reação reapareceu com a introdução de um placebo? [= + 

O fármaco foi detectado no sangue ou em outros fluidos biológicos em +1 0 

A reação aumentou com uma dose maior ou diminuiu quando foi +1 0 0 
O paciente tem história de reação semelhante com o mesmo fármaco ou +1 0 0 
similar om alguma exposição prévia? l- | = 
A reação adversa foi confirmada por qualquer evidência objetiva? | +1 0 0 





- Definida | Um evento clínico, incluindo anormalidades de exames laboratoriais, ocorrendo em um tempo plausível em relação à 
_ administração do medicamento, e que não pode ser explicado pela doença de base ou por outros medicamentos ou substância 
* química 
Provável _ Um evento clínico, incluindo anormalidades de exames laboratoriais, com um tempo de sequência razoável da administração do 
_ medicamento, com improbabilidade de ser atribuído à doença de base ou por outros medicamentos ou substâncias químicas, e 
— | que segue uma resposta clinicamente retirada = — DES — 
Possível _ Um evento clínico, incluindo anormalidades de exames laboratoriais, com um tempo de sequência razoável da administração do 
_ medicamento, mas que poderia, também, ser explicado pela doença de base ou por outros medicamentos ou substâncias 
* químicas 
Duvidosa _ Um evento ciínico, incluindo anormalidades de exames laboratoriais, com uma relação de tempo com a administração do 
(improvável) | medicamento que determina a improvável relação causal, e no qual outros medicamentos, substâncias químicas ou doenças 


| subjacentes fomecem explicações plausíveis 


À informação sobre a relação risco/benefício do uso 
de medicamentos é essencial para prescritores que neces- 
sitam constantemente fazer escolhas terapêuticas. Algu- 
mas informações são provenientes de livros-textos, arti- 
gos publicados e base eletrônica de dados. No Reino 
Unido, o Britsh National Formulary é um instrumento 
essencial e prontamente disponível para prescritores, as- 
sim como os centros de informações de medicamentos 
(CIM) são valiosas fontes de aconselhamento, Todos os 


prescritores devem ter a consciência da importância de 
relatar RAM aos órgãos de saúde pública”. 


Considerações finais 


Os medicamentos de alta vigilância requerem moni- 
toramento constante especialmente em relação à segu- 
rança. É válido ressaltar que também são comumente 
prescritos e utilizados de maneira contínua, geralmente 


14 INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS E REAÇÕES ADVERSAS A MEDICAMENTOS 








E Figura 1. Algoritmo para a identificação de EAM. 


concomitantemente a outros medicamentos, o que tor- 
na imperiosa a oportuna identificação e o manejo dos 
eventos adversos oriundos dessa situação. 

Diante dessa situação, é de fundamental importân- 
cia a atuação proativa do médico na minimização de even- 
tos, o que pode ser realizado com base na comunicação 
permanente que contemple pacientes, cuidadores e de- 
mais profissionais envolvidos no cuidado. 

Nesse contexto, o farmacêutico clínico pode auxiliar 
tanto na seleção da farmacoterapia quanto no monitora- 
mento de potenciais e reais EAM, conforme apresentado 


na Figura 1. 
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Introdução 


O termo evidence em inglês pode ser traduzido como 
evidência, no sentido de prova. No caso da medicina ba- 
seada em evidências, seria uma medicina baseada em es- 
tudos que provam e comprovam a utilidade da informa- 
ção no cuidado ao paciente. A terminologia medicina 
baseada em evidência, em inglês evidence-based medici- 
ne (EBM), trouxe à tona conceitos inovadores nas áreas 
de ensino e prática médica, questionando observações 
clínicas não sistemáticas baseadas em opiniões de espe- 
cialistas ou em inferências fisiopatolégicas'. Segundo 
David Sackett, um dos grandes teóricos do assunto, me- 
dicina baseada em evidências pode ser definida como “[...] 
o uso explícito e judicioso da melhor evidência disponí- 
vel para se tomar uma decisão que envolva pacientes”. Em 
termos mais gerais, a medicina baseada em evidências 
significa integrar a expertise clínica individual com a me- 
lhor evidência clínica externa obtida após revisão siste- 
mática e exaustiva da literatura sobre o tema’. Por exper- 
tise individual entende-se o grau de conhecimento e de 
julgamento que o profissional de saúde adquire ao longo 
da sua prática clínica, e que se traduz na prática diária 
como maiores efetividade e eficiência para elaboração do 
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diagnóstico, aliada ao respeito necessário aos direitos in- 
dividuais do paciente ao se tomar uma decisão clinica’. 
Melhor evidência clínica disponível incorpora os resul- 
tados de pesquisas científicas clínicas centradas no pa- 
ciente, realizadas com metodologia adequada voltada à 
realização de um diagnóstico correto (acurácia, sensibi- 
lidade, especificidade, valores preditivos positivo e nega- 
tivo e razões de verossimilhança positiva e negativa), pre- 
cisão no prognóstico, eficácia e segurança da terapêutica, 
reabilitação e prevenção”, 

As origens da medicina baseada em evidências re- 
montam ao meio do século XIX, mas somente nas últi- 
mas décadas do século XX se iniciou uma discussão mais 
aprofundada sobre o assunto”, 

No início da década de 1970, o professor Archie 
Cochrane, um epidemiologista escocês, disseminou os 
conceitos da prática baseada em evidências por meio de 
seu livro Effectiveness and Efficiency: Random Reflections 
on Health Services‘. Metodologias explícitas usadas para 
determinar a melhor evidência foram largamente difun- 
didas pelo grupo de pesquisa da Universidade de McMas- 
ter, liderado por David Sackett e David Guyatt. Em 1990, 
o termo evidence-based (baseado em evidência) foi cita- 
do pela primeira vez na literatura por David Eddy”. Logo 
após, o Evidence-Based Medicine Working Group publicou 
um artigo na revista Journal of the American Medical 
Association (JAMA) sobre o papel da medicina baseada 
em evidências em educação médica’. A partir desse arti- 
go, seguiu-se a publicação de uma série de artigos que ser- 
viram como guias para a prática da medicina baseada em 
evidências, abordando questões sobre terapêutica, diag- 
nóstico, prognóstico e malefício, além de material expli- 
cativo sobre o valor das revisões sistemáticas, das análi- 
ses econômicas e de guidelines (diretrizes ou consensos)'. 
Na primeira década do milénio, por conta do advento do 
projeto genoma, ocorreu a transição da medicina basea- 
da em evidência para medicina genômica”. Desde então, 
médicos e cientistas ficaram bastante entusiasmados com 
a possibilidade do cuidado de saúde personalizado basea- 
do nas informações do genótipo e do fenótipo do indiví- 
duo, acoplados aos conceitos de nutrição e farmacologia 
em genética (nutrigenoma e farmacogenoma)*. 
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Prática da medicina baseada em evidências 


Ao se pensar em medicina baseada em evidências, 
não se pode esquecer que a medicina, além de uma cién- 
cia, é também uma arte e que, portanto, pode ser pouco 
precisa ou científica em muitos momentos. Entretanto, é 
preciso basear-se no conhecimento científico sempre que 
ele estiver disponível e houver uma fonte confiável. Aco- 
plar a experiência individual adquirida ao longo dos anos 
com melhor conhecimento científico é o máximo que um 
paciente pode esperar de seu médico, e este é o objetivo 
maior da medicina baseada em evidências. Claro que esse 
tipo de pensamento pode e deve ser incorporado a ou- 
tras áreas da saúde por seus profissionais, 

Serão abordadas cada uma das áreas de atuação da 
medicina baseada em evidências, começando pelo diag- 
nóstico. O diagnóstico é uma das principais partes da me- 
dicina e baseia-se fundamentalmente na história clínica 
(anamnese) e no exame clínico. Anamnese e exame clini- 
co são ferramentas diagnósticas e podem ser interpreta- 
dos do mesmo modo que testes diagnósticos (exames ra- 
diológicos ou laboratoriais). Um dos objetivos atuais da 
medicina baseada em evidências é quantificar a impor- 
tância de certos dados da anamnese e do exame clínico, 
verificando sua sensibilidade, especificidade e valores pre- 
ditivos positivo e negativo”, Um dado frequentemente en- 
sinado aos alunos nas escolas médicas do Brasil é pergun- 
tar, p. ex., a um paciente sob suspeita de esquistossomose, 
se ele nadou em “lagoa de coceira”, Um grande epidemio- 
logista brasileiro já respondeu essa pergunta e mostrou 
que, mesmo que o doente responda que nadou, o valor 
preditivo positivo dessa informação é muito baixo, entre 
outros motivos, porque o paciente não sabe distinguir 
quais são “lagoas de coceira” e quais não são". 

Uma linha de artigos publicados em revistas como o 
JAMA tem se concentrado em dados sobre diagnóstico. 
Por exemplo, a razão de verossimilhança positiva (RVP) 
para a pergunta “você fuma há mais de 40 anos?” multi- 
plica por 8,3 o risco de o paciente apresentar doença pul- 
monar obstrutiva crônica quando comparado àqueles 
que nunca fumaram", Essa informação, quando acom- 
panhada da presença de sibilos (RVP = 7,3), altura má- 
xima da laringe de 4 cm (RVP = 2,8) e idade acima de 45 
anos (RVP = 1,3), pode confirmar ou descartar o diag- 
nóstico de doença pulmonar obstrutiva crônica somen- 
te com dados de anamnese e exame clínico. Pacientes com 
esses quatro achados apresentavam uma RVP de 220 (con- 
firmando o diagnóstico); aqueles com nenhum desses 
achados possuíam uma razão de verossimilhança negati- 
va (RVN) de 0,13 (descartando o diagnóstico)". Por ou- 
tro lado, há que se trabalhar também com as limitações 
da história e, principalmente, do exame clínico. Por exem- 
plo, a identificação clínica de anemia em pacientes que 
apresentam valores de hemoglobina intermediários é mais 
difícil, comparativamente aos pacientes sem anemia ou 
com anemia grave”. 

A medicina baseada em evidências também aborda 
estudos sobre fatores prognósticos. Uma das primeiras 


perguntas que o paciente fará ao médico (“quanto tem- 
po eu tenho?”) está relacionada ao seu prognóstico. Nesse 
contexto, achados do exame clínico podem ser importan- 
tes fatores prognósticos. Um estudo mostrou recentemente 
que, em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, 
os achados de estase jugular e de presença de terceira bu- 
lha associam-se de forma independente com fatores de 
pior prognóstico na evolução da insuficiência cardíaca, 
como deterioração progressiva da função cardíaca”, 

É importante lembrar que a valorização da anamne- 
se e do exame clínico não tem como objetivo reduzir cus- 
tos ou limitar a solicitação de exames invasivos, mas sim 
valorizar observações e procedimentos simples que au- 
mentam a capacidade de resolução do médico. 

A medicina bascada em evidências também foi extre- 
mamente importante para a valorização dos ensaios clí- 
nicos relacionados à terapêutica!*, Estudo realizado em 
um serviço afiliado a um hospital-escola documentou 
que 53% dos pacientes admitidos recebiam tratamentos 
validados por estudos clínicos randomizados ou revisão 
sistemática de ensaios clínicos randomizados",. 

Por meio de estudo pioneiro da tuberculose no pós- 
-guerra, os ensaios-clínicos!* tornaram-se a base para o 
padrão científico na análise crítica dos resultados de um 
determinado tipo de tratamento, no início comparando 
com um placebo e, atualmente, sendo cada vez mais fre- 
quente a comparação entre um novo tipo de tratamento 
e um tratamento já preconizado (é antiético usar um pla- 
cebo quando já existe um tratamento disponível para uma 
determinada doença). 

Algumas áreas da medicina, como a cardiologia, ra- 
pidamente incorporaram os grandes ensaios clínicos à 
sua rotina, e houve grande progresso no tratamento da 
hipertensão arterial sistêmica, do infarto agudo do mio- 
cárdio e de outras síndromes coronarianas. Estudos como 
o SOLVD"”, HOPE", PURSUIT”, ISIS II”, ISIS IV? e mui- 
tos outros passaram a ser nomes de rotina no dia a dia, 
por conta dos resultados demonstrados. Recentemente, 
novos nomes se incorporaram ao conhecimento da doen- 
ça cardiovascular, como JUPITER? ou SOLID-TIMP>. 

Segundo David Sackett, a prática da medicina basea- 
da em evidências é um processo contínuo de toda uma 
vida na busca constante de novos conhecimentos para 
solucionar os problemas dos nossos pacientes, tentando 
responder às dúvidas que surgem no dia a dia sobre 
diagnóstico, prognóstico e terapêutica, entre outros. A 
prática da medicina baseada em evidências ensina a 
converter as informações disponíveis em respostas às 
dúvidas, aplicando a informação obtida de forma crítica, 
integrando-a à experiência pessoal e avaliando critica- 
mente o desempenho”. 

Muitos críticos da medicina baseada em evidências 
dizem que ela não passa de um livro de receitas que se é 
obrigado a seguir sem nenhuma crítica. No entanto, em 
nenhum momento a experiência pessoal deve ser esque- 
cida. Da rotina do dia a dia de cada um surgem as gran- 
des perguntas. Na década de 1950, um médico de famí- 
lia americano percebeu que seus pacientes que tomavam 


aspirina tinham mais petéquias. Não havia, nessa época, 
nenhuma evidência de que a aspirina fosse um antiagre- 
gante plaquetário. Esse médico escreveu uma carta a uma 
revista especializada e deixou exposta sua dúvida. Anos 
mais tarde, descobriu-se a ação antiagregante plaquetá- 
ria da aspirina. Portanto, praticar a medicina baseada em 
evidências é sair buscando dúvidas, tentando resolvê-las, 
e não aceitar somente o que já está escrito. 

Outro ponto importante a ser discutido são as 
guidelines, ou diretrizes. Diretrizes ou consensos, se não 
forem escritos de forma correta, realmente são livros de 
receita, e, às vezes, com a receita errada. Novamente en- 
tra-se no aspecto crítico: muitos consensos podem expri- 
mir opiniões pessoais, e não verdades científicas. Muitas 
vezes, o conflito de interesse entre redatores e participan- 
tes de um consenso, por um lado, e o financiador, de ou- 
tro, não fica evidenciado. Deve-se valorizar, portanto, con- 
sensos de grandes instituições e órgãos públicos, e colocar 
em um segundo plano os consensos feitos por socieda- 
des específicas ou de especialidades, que muitas vezes têm 
conflitos de interesses comerciais. É essencial checar as 
referências citadas pelos consensos e fazer uma reavalia- 
ção cautelosa. Muitas vezes pode haver uma má interpre- 
tação das informações, por causa da inclusão de estudos 
com falhas metodológicas. 

Até pouco tempo atrás, a maior parte dos consensos 
para tratamento de enxaquecas dizia que a primeira es- 
colha no tratamento da crise aguda deveria ser a admi- 
nistração de analgésicos associados à metoclopramida, e, 
se não houvesse melhora, a utilização de medicamentos 
específicos como os triptanos?, Esse tipo de estratégia era 
chamado de estratégia em passos (steps)*. Em 2000, um 
ensaio clínico publicado no JAMA mostrou que a melhor 
maneira de se tratar essa crise aguda é um pouco diferen- 
te”, Em primeiro lugar, era fundamental quantificar a in- 
tensidade das crises que os pacientes apresentavam usan- 
do algumas perguntas simples. Os pacientes com crises 
leves realmente se beneficiavam do tratamento com anal- 
gésico associado à metoclopramida. Entretanto, nos pa- 
cientes com crises moderadas a intensas, o tratamento 
com analgésico e antiemético era, na maioria das vezes, 
ineficaz e atrasava o tratamento com medicamentos es- 
pecíficos. Por isso, nos pacientes com crises de forte in- 
tensidade, era melhor começar pelo tratamento específico”, 

Outra crítica à medicina baseada em evidências é a 
de que seu único objetivo é diminuir custos. Sua prática 
pode até levar a uma redução de custos, já que os recur- 
sos passam a ser utilizados de uma forma mais crítica, 
mas isso é muitas vezes uma consequência, e não um ob- 
jetivo. Muitas vezes, em uma tentativa de se maximizar 
sobrevida com qualidade de vida, a prática da medicina 
baseada em evidências leva a aumento dos gastos. 

Por que o súbito interesse pela medicina baseada em 
evidências? A prática diária leva a buscar informações so- 
bre diagnóstico, tratamento e prognóstico o tempo todo, 
e os métodos convencionais (livros) nem sempre estão 
suficientemente atualizados para dar essa informação. À 
medida que se adquire mais experiência com a prática 
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clínica diária, esquece-se muitos dos conhecimentos que 
se tinha ou falta tempo para atualização em novas técni- 
cas, procedimentos e tipos de tratamento. O tempo dian- 
te de cada paciente é curto e as dúvidas, sempre muitas. 
Desse modo, é importante que se crie uma estrutura de 
atualização contínua de rápida execução. 

O Quadro 1 mostra como deve ser praticada a medi- 
cina baseada em evidências e, mesmo que de uma hora 
para outra seja difícil mudar completamente a forma de 
agir (usar menos os livros e mais a internet, por exem- 
plo), deve-se praticar a mudança diariamente, 


Quadro L. Passos necessários para a prática da medicina b 
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Buscar as melhores evidências para responder & 
pergunta 

Analisar criticamente a evidência em relação a sua 
validade (se é verdadeira), seu impacto (tamanho 
do efeito) e sua aplicabilidade (capacidade de ser 
utilizada) na prática clínica diária 


Integrar o conhecimento adquirido com sua 
experiência clínica e os aspectos únicos do 
paciente 
Avaliar a efetividade e a eficiência na execução 
dos passos 1 a 4, procurando melhorá-los em 
novas consultas 


Passo número 5 | 


A medicina baseada em evidências também apresen- 
ta várias limitações que, de uma forma geral, são próprias 
da ciência, seja ela básica ou aplicada. A falta, em termos 
quantitativos, de informação coerente e consistente de 
boa qualidade, as dificuldades em aplicar as evidências 
no cuidado dos pacientes (cada caso é um caso) e as di- 
ficuldades relacionadas à prática de uma medicina de alta 
qualidade e centrada no paciente são algumas das barrei- 
ras enfrentadas rotineiramente. Entre as dificuldades es- 
pecíficas da medicina baseada em evidências estão a ne- 
cessidade de o profissional ter que aprender novas 
habilidades (fazer pesquisa utilizando a internet em fon- 
tes específicas como o MEDLINE), aprender a julgar cri- 
ticamente as evidências, a falta de tempo para realizar a 
busca da informação e, finalmente, a falta de infraestru- 
tura em muitos locais de trabalho, o que dificulta a bus- 
ca pela informação mais atualizada. 


Classificação das evidências 


Para quem quer praticar a medicina bascada em evi- 
déncias, é importante conhecer o modo como as evidên- 
cias são classificadas e porque essa classificação surgiu. 
Os estudos mostram que os conhecimentos que não fo- 
ram gerados por pesquisas científicas tendem a favorecer 
as respostas positivas ao tratamento, e o próprio médico 
tende a se lembrar mais dos resultados positivos em re- 
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lação a seus pacientes. Há muitos ensaios clínicos nos 
quais pacientes que aderiram ao tratamento, mesmo es- 
tando no grupo placebo, evoluíram para desfechos mais 
favoráveis, incluindo melhor sobrevida”, De maneira 
geral, o médico associa uma melhor adesão ao tratamen- 
to a melhores desfechos clínicos; com isso frequentemen- 
te acaba-se concluindo que pacientes aderentes recebe- 
ram o melhor tratamento, mesmo que ele não tenha 
efeito algum”, Além disso, há uma tendência de que sin- 
tomas poucos frequentes, valores extremamente elevados 
de pressão arterial ou alterações de exames laboratoriais 
tendam a voltar a valores mais próximos do normal em 
um exame posterior, fenômeno que recebe o nome de re- 
gressão à média. O fenômeno de regressão à média pode 
ser interpretado erroneamente como uma melhora clíni- 
ca associada a um tratamento recém-iniciado. 

Como a experiência clínica nunca é cega, ou seja, sem- 
pre se sabe quem toma o medicamento e quem não toma, 
o desejo dos pacientes de melhorar e do médico de que 
o paciente melhore (efeito placebo) torna possível uma 
superestimativa dos efeitos, quando os resultados são po- 
sitivos. Esse efeito também pode ser consequência de uma 
superestimação na gravidade do diagnóstico, o que sugere 
um maior efeito da terapêutica. Por todos esses motivos, 
tornou-se necessário criar uma metodologia adequada 
para análise das evidências provenientes principalmente 
dos ensaios clínicos randomizados, controlados e duplos- 
-cegos, considerados padrão de referência para testar no- 
vos esquemas de terapêutica”, Principalmente quando se 
lida com alguns tipos de tratamento com grande risco de 
efeitos colaterais, é importante que os resultados derivem 
de estudos com metodologia confiável para que se anali- 
se conjuntamente risco e benefício. 


Nível das evidências e grau das recomendações 


A classificação das evidências em níveis possui como 
principal objetivo guiar recomendações para a institui- 
ção da melhor intervenção (tratamento) com o menor 
malefício possível para o paciente. Várias classificações 
surgiram, foram modificadas ou mesmo substituídas des- 
de a era da medicina baseada em evidências”, No ge- 
ral, classificações que utilizaram critérios muito detalha- 
dos, apesar de serem mais transparentes, tiveram pouca 
adesão e aplicabilidade na prática clínica”, Um grupo de 
pesquisadores do Grades of Recommendation Assess- 
ment, Development and Evaluation Working Group 
(GRADE) desenvolveu uma estrutura para formulação 
de recomendações de tratamento com base nos princi- 
pios contemporâneos da medicina baseada em evidên- 
cias”, A metodologia adotada pelo GRADE enfatiza a 
importância da especificação da questão clínica, identi- 
ficando todos os desfechos de interesse do paciente e a 
necessidade de um resumo sistemático da melhor evidén- 
cia possível para guiar recomendações”. O sistema 
GRADE, além de definir a qualidade da evidência médi- 
ca, leva em consideração os componentes que determi- 
nam essa qualidade (desenho e limitações do estudo, con- 


sistência e precisão dos dados, extensão para a qual a 
evidência se aplica diretamente aos pacientes, interven- 
ções e desfechos de interesse)”. Com base nesses crité- 
rios, a qualidade da evidência pode ser classificada em 
quatro níveis: alta, moderada, baixa e muito baixa (Qua- 
dro 2). A princípio, evidências baseadas em ensaios clíni- 
cos randomizados são consideradas de alta qualidade, 
mas a confiabilidade na evidência pode diminuir por vá- 
rias razões, como amostra e poder estatístico insuficien- 
te, resultados inconsistentes e imprecisos, como evidén- 
cia indireta do efeito e presença de vieses. Apesar de 
estudos observacionais (caso-controle ou coortes) serem 
considerados, em um primeiro momento, como de bai- 
xa qualidade, um aumento na confiabilidade do dado 
pode ser garantido, se a magnitude do efeito do tratamen- 
to for muito grande (p. ex., prótese de quadril para os- 
teartrite de quadril grave), se houver evidência de uma 
relação dose-resposta ou se vieses plausíveis diminuirem 
a magnitude de um aparente efeito do tratamento”. 
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Muito improvável que estudos adicionais venham a 





modificar a confiabilidade na estimativa do efeito 
Moderada Estudos adicionais provavelmente terão importante 
impacto na confiabilidade da estimativa do efeito, 
podendo modificá-la 
Baixa Estudos adicionais muito provavelmente tèm 


importante impacto na confiabilidade da estimativa do 
efeito, podendo modificá-la 


Muito beba Qualquer estimativa do efeito é muito incerta 


O sistema GRADE considera dois graus de recomen- 
dação: forte e fraco. Quando os efeitos desejáveis de uma 
intervenção claramente sobrepujam os efeitos indesejá- 
veis, ou vice-versa, os guidelines (diretrizes) sugerem for- 
tes recomendações. De outro lado, quando os efeitos de 
uma intervenção parecem incertos, seja pela baixa quali- 
dade da intervenção ou porque a evidência sugere que os 
efeitos desejáveis e indesejáveis estão balanceados, geram 
recomendações fracas. Além da qualidade da evidência, 
outros fatores, como incerteza ou variabilidade em valo- 
res, preferências pessoais dos pacientes e incerteza sobre 
a relação custo-benefício de uma intervenção, interferem 
na força das recomendações”. 

As principais vantagens do sistema GRADE sobre os 
outros sistemas são: prover uma classificação da qualida- 
de das evidências e do grau de recomendações explícita, 
abrangente, transparente e pragmática, com uma nítida 
distinção entre a qualidade da evidência e a força das re- 
comendações; facilitar a utilização das recomendações na 
prática clínica; servir de fonte para revisões sistemáticas, 
consensos e tecnologias de saúde. Além de ter sido desen- 
volvida por um grande grupo de pesquisadores interna- 
cionais, o GRADE é largamente utilizado por várias ins- 
tituições na área de saúde, como a Organização Mundial 
da Saúde, o American College of Physicians, o American 
Thoracic Society, a US Preventive Task Force, o UpToDa- 


te (fonte americana eletrônica de pesquisa) e a Cochrane 
Collaboration. Algumas organizações, como o American 
College of Physicians, propuseram versões modificadas da 
classificação dos níveis de evidência e graus de recomen- 
dação originalmente criada pelo GRADE (Quadro 3). 





Qualidade das evidências Benefícios estão 
claramente levemente 
superam riscos balanceados 
e vice-versa com riscos 

Alta Forte Fraca 

Baixa Forte Fraca 

insuficiente evidência para  I-recomendação 

determinar o conjunto de 

benefícios e riscos 


* Adaptado da classificação original desenvolvida pelo GRADE workproup™. 


Independentemente das diferenças entre os sistemas, 
as propostas são as mesmas, ou seja, fornecer orientação 
aos usuários que procuram informações sobre pesquisa 
clínica e a validade e a confiabilidade dos estudos. 


Força da evidência 


Os ensaios clínicos randomizados e controlados são 
o padrão de referência para a avaliação de uma interven- 
ção, sendo, no geral, superiores a outros desenhos de es- 
tudos, podendo ser sobrepujados por revisões sistemáti- 
cas ou metanálises de vários ensaios clínicos de qualidade". 
A força da evidência vinda de uma metanálise ou revisão 
sistemática depende, entretanto, da consistência dos re- 
sultados entre os vários ensaios clínicos. Quando diferen- 
tes ensaios clínicos que compõem uma revisão sistemá- 
tica apresentam resultados diferentes, são classificados 
como heterogêneos. Essas diferenças geralmente são ex- 
plicadas por características diversas nas populações nas 
quais foram realizados os estudos, por variações no modo 
como a intervenção foi realizada, na maneira como os es- 
tudos foram conduzidos ou simplesmente pelo efeito do 
acaso”, Para verificar se há ou não heterogeneidade, em 
toda a metanálise aplica-se um teste de homogeneidade. 
Estudos com muita heterogeneidade geram uma meta- 
nálise com resultados mais fracos. A heterogeneidade é 
considerada importante quando há uma diferença gran- 
de na redução do risco relativo entre os vários estudos: 
na prática, quando a diferença entre os dois estudos com 
resultados mais discordantes é superior a 20% (p. ex., um 
estudo com 50% e outro com 20% de redução do risco 
relativo) ou quando os limites dos intervalos de confian- 
ça dos dois estudos com resultados mais discordantes fo- 
rem maiores que 5% (a diferença entre os limites inferio- 
res dos intervalos de confiança é de 5%, ou seja, o limite 
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inferior de 30% no primeiro estudo e de 25% no segun- 
do estudo)”. 

Os estudos observacionais são potencialmente mais 
sujeitos aos vieses, possuindo, portanto, uma força de evi- 
dência inferior a dos ensaios clínicos. 


Magnitude do efeito da intervenção 


Com o intuito de determinar com maior acurácia os 
níveis de recomendação, alguns conceitos, como a força 
da evidência e a magnitude do efeito de intervenção, na 
qual os beneficios excedem os riscos, incluindo efeitos co- 
laterais e custos, e as relações entre a estimativa da mag- 
nitude do efeito de intervenção, a precisão dessa estima- 
tiva e o seu limite também devem ser analisados. 

Sempre há que se pesar os riscos e os benefícios de 
qualquer intervenção terapéutica. Muitas vezes, os riscos 
ultrapassam os benefícios. Por exemplo, em um paciente 
com toxoplasmose aguda pouco sintomática, é melhor 
observar que tratar. Os medicamentos usados para tratar 
a toxoplasmose apresentam como efeito colateral o risco 
de causar aplasia transitória de medula, favorecendo o 
aparecimento de infecções oportunistas. Muitas vezes, a 
redução do risco relativo com um determinado tipo de 
intervenção é muito importante, mas como o risco do pa- 
ciente é muito baixo, não se justifica o uso da terapéuti- 
ca. Por exemplo, o uso de bloqueadores H, em pacientes 
de alto risco diminui em 58% a probabilidade de sangra- 
mento gástrico. Entretanto, se o paciente grave estiver res- 
pirando espontaneamente e sem nenhuma coagulopatia, 
o risco de sangramento é de 0,14, se nenhum tratamento 
for prescrito. A redução de 58% sobre um risco relativo 
de 0,14 é de 0,06. Portanto, não há grande vantagem em 
baixar o risco de 0,14 para 0,06. Sempre deve se estabele- 
cer um limite em que os riscos não excedam os benefi- 
cios, caso contrário, a terapéutica não deve ser utilizada. 


Interp o pad apr de evidência 
relaci a a tipo de estudo 


Os níveis de evidência não devem ser interpretados 
de forma rígida; por exemplo, só as metanálises devem 
ser valorizadas. Muito pelo contrário, frequentemente não 
há uma metanálise disponível para a pergunta feita e, 
muitas vezes, metanálises de vários pequenos estudos po- 
dem apresentar resultados contraditórios quando com- 
paradas ao resultado de um grande ensaio clínico. Em um 
estudo, foram comparadas 79 metanálises com grandes 
ensaios clínicos realizados posteriormente e verificou-se 
discrepância em 14 (17,7%) casos quando se usou o mo- 
delo fixo e em 8 (10,19%) casos quando se usou o mode- 
lo randômico na metodologia da metanálise. Portanto, 
embora tenha havido grande concordância, um certo grau 
de discordância sempre ocorre”. 

Em relação aos estudos observacionais, é importan- 
te ressaltar que eles trazem informações muito importan- 
tes, que muitas vezes são o ponto de partida para um en- 
saio clínico. Muito do que se sabe hoje sobre fatores de 
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risco para doença cardiovascular, por exemplo, veio da 
coorte de Framingham”. É importante lembrar, entre- 
tanto, que a população que participa de um estudo de 
coorte apresenta um certo viés em relação à população 
geral, que é o de ser composta por pessoas mais preocu- 
padas com sua própria saúde e com um estilo de vida 
mais saudável. Os dados vindos de estudos de coorte, es- 
pecificamente do Nurse's Health Study, sugeriam que a 
reposição hormonal pudesse ser benéfica. Posteriormen- 
te, um ensaio clínico sobre o assunto (Women's Health 
Initiative) mostrou que a reposição hormonal aumenta- 
va o risco de doença cardiovascular e até de câncer de 
mama invasivo”, Por isso, deve-se ter muito cuidado na 
extrapolação dos resultados de um estudo observacional. 

Os estudos de caso-controle são muito sujeitos a vie- 
ses, mas são a forma mais simples e barata de se estudar 
doenças raras que não se adequam a um estudo de coor- 
te. Exemplo disso é a associação de uso materno de die- 
tilestilbestrol e câncer de vagina, que foi demonstrada em 
estudos de caso-controle com poucas pacientes”. 

Beson et al. compararam estudos observacionais e en- 
saios clínicos com o objetivo de avaliar se os estudos ob- 
servacionais mostravam realmente respostas ao tratamen- 
to sempre mais favoráveis que um ensaio clínico, 
referentes a um desfecho”. A conclusão mostrou que há 
poucas evidências de que os estudos observacionais reali- 
zados a partir de 1984 mostrem diferenças exageradas dian- 
te dos resultados de ensaios clínicos feitos a posteriori”, 
Outro estudo comparativo também obteve resultados si- 
milares em relação aos ensaios clínicos e aos estudos ob- 
servacionais sobre o mesmo assunto para verificar se ha- 
via uma superestimativa dos resultados em estudos de 
coorte e de caso-controle em relação aos ensaios clínicos. 
Quando bem delineados, tanto um estudo de caso-con- 
trole quanto um estudo de coorte não superestimam de 
forma sistemática os efeitos do tratamento”. A conclu- 
são desses dois últimos estudos questiona a construção 
de uma hierarquia rígida de qualidade das evidências e 
valoriza o uso de uma boa metodologia no desenho do 
estudo, independentemente de sua natureza. 

O importante de toda essa discussão é estimular o lei- 
tor a fazer sempre uma leitura crítica dos artigos, lem- 
brando que, às vezes, é mais importante valorizar a me- 
todologia correta do estudo que a categoria, em termos 
de nível de evidência, a que ele pertence; e lembrar que 
muitas das conclusões extrapoladas a partir de estudos 
observacionais envolvem interesses econômicos e de mer- 
cado, entre outros, como no caso da reposição hormonal. 


A busca das evidências 


Em 1928, Bertrand Russell escreveu “[...] que as nos- 
sas crenças são muito menos baseadas em evidências do 
que aqueles que nelas acreditam supõem”. Embora as evi- 
dências não sejam os únicos instrumentos de que o mé- 
dico dispõe para cuidar de seus pacientes, elas ajudam 
muito na tomada de decisões clínicas, que não podem nem 
devem se basear somente na intuição ou na experiência. 


Por isso, é extremamente importante que todo profissio- 
nal de saúde saiba conseguir a melhor evidência em sua 
busca na literatura, aplicando-a na sua prática clínica”. 

Novas informações podem ser adquiridas em várias 
fontes. A internet constitui o principal meio de dissemi- 
nação de boa literatura científica atualizada, e vários ban- 
cos de dados podem ser acessados por meio dela para a 
procura de artigos originais e de revisão relevantes“. 

A U.S. National Library of Medicine (<www.ncbi. 
nlm.nih.gov/PubMedPubMed>) foi pioneira em desen- 
volver e manter a base de dados mais conhecida na área 
médica, o MEDLINE. Por meio da interface PubMed, é 
possível obter livre acesso à pesquisa de mais de 18 mi- 
lhões de citações da base MEDLINE, além de outras fon- 
tes científicas na área de ciências biomédicas e genética 
(p. ex., o OMIM). O PubMed também fornece livre aces- 
so de alguns artigos na íntegra. 

No site em português <www.pubmed.com.br> tam- 
bém é possível acessar a base bibliográfica MEDLINE. Ape- 
sar de a maioria das citações serem publicadas em inglés, 
nesse site pode-se realizar pesquisas de artigos apenas em 
português. Além disso, a busca também pode ser feita usan- 
do-se palavras-chave em português; o resultado, entretan- 
to, fica limitado a um menor número de artigos. Por exem- 
plo, usando as palavras “insuficiência cardíaca”, a busca no 
site em português resulta em 65 artigos. No site em inglés 
(www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMedPubMed), a mesma pes- 
quisa realizada com unitermos em inglés, como heart 
failure, resulta em 121.661 artigos. 


Limitações do MEDLINE 


Uma das principais limitações do MEDLINE é que 
são necessários alguns conhecimentos da língua inglesa 
para se obter uma pesquisa adequada. Por isso, é sempre 
bom ter ao lado um bom dicionário de inglês. O MEDLINE 
não reconhece todos os erros de grafia de palavra, por- 
tanto, quando há problemas na codificação de palavras- 
-chave, o sistema não é capaz de selecionar referência al- 
guma. Outro problema do MEDLINE é que só estão 
acessíveis artigos publicados a partir de 1966, embora re- 
centemente artigos muito importantes, como o primei- 
ro resultado da coorte de Framingham, sejam mais anti- 
gos e estejam disponíveis pela sua importância histórica. 
Mas em geral artigos de antes dessa data só estão dispo- 
níveis diretamente nas bibliotecas. Dependendo da revis- 
ta em que foi publicado o artigo, há um tempo maior no 
processo de indexação; ao fazer o levantamento, não é 
possível encontrá-lo, 

O Quadro 4 resume alguns dos principais problemas 
que surgem ao se consultar o MEDLINE com as soluções 
propostas. 

O MEDLINE permite, ainda, que se limite a busca a 
uma determinada língua ou a um período específico. Mui- 
tas vezes, quando se quer levantar um assunto no 
MEDLINE é bom pesquisar os dados dos últimos 5 anos. 
Posteriormente, selecionando os artigos que mais interes- 
sam, é possível cruzar as bibliografias e buscar artigos mais 


Quadro 4. Problemas mais frequentes a0 consultar o MEDLINE e 


sat ate anitos 
possíveis soluções e justificativas 





Problema Solução 

Você está tentando Para selecionar os artigos, use palavras 

encontrar um artigo do título, o nome do autor ou a revista em 

conhecido (você sabe o que foram publicados. 

titulo) 

Você deseja respondera Faça como no exemplo acima. Comece 

uma pergunta específica com uma seleção ampla e vá restringindo 
até chegar a um número menor de 
artigos. Depois verifique os resumos e 
veja o que realmente interessa. 

Você deseja conseguir Cruze o nome da droga, no caso 

informações gerais sobre carvedilol, e depois side effects (efeitos 

um tópico definido. colaterais). Neste exemplo, surgem 409 

Exemplo: efeitos artigos. Você quer os efeitos colaterais 

colaterais da utilização do em pacientes com insuficiência cardiaca: 

carvedilol acrescente heart failure (insuficiência 

| cardiaca). Aparecem 232 artigos. 

Sua pesquisa trouxe Você deve restringir mais sua pesquisa, 

artigos de pouca usando palavras mais específicas. 

relevância Acrescentando clinical trial (ensaio 
clínico) no exemplo acima, por exemplo, 
a pesquisa fica resumida a 135 artigos. 

Você conseguiu poucos Você pode ter restringido demais a 

artigos pesquisa ou usado termos inadequados. 
Por exemplo, você quer pesquisar a 
associação entre diabetes e transtomos 
psiquiátricos. Use os termos diabetes 
psychiatric disturbs. Não veio nenhuma 
referência. Troque para diabetes 
depression (a maior parte da falta de 
adesão é nos pacientes deprimidos). 
Você encontra 632 artigos. 

Você não sabe que Use um artigo sobre o tema que você já 

palavras usar para tenha lido como ponto de partida ou use 

começar a busca um dicionário português-ingiês. 

Você quer artigos em Usando as palavras diabetes e diet, 

uma determinada aparecem 24.456 referências. Refine a 

nutrição no diabético, 4.419 referências. Restrinja ao tipo de 

Você prefere uma revisão alteração na dieta que você quer estudar, 

sobre o tema exemplo: lipid (gordura). Cai para 1.227. 
Restrinja a um tipo de gordura 
(HDL-cholesterol). Sobram 160 artigos. 
Não esqueça que, a0 restringir demais, 
você pode estar perdendo algum artigo 
importante. 


Você não conseguiu nada Quem faz a indexação dos artigos no 


no MEDLINE MEDLINE são bibliotecários. As palavras- 
-chave pelas quais o artigo é classificado 
são escolhidas pelos autores ou editores. 
isso pode dificultar muito a sua pesquisa. 
Adaptado de Greenhalgh”. 


antigos de grande importancia. Normalmente, esses arti- 
gos são encontrados ao se cruzar referências dos artigos 
mais recentes. Ao encontrar um artigo interessante no 
MEDLINE, pode-se clicar no canto superior direito do 
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nome do artigo, em related articles e link, e, em seguida, 
aparecerão artigos relacionados ao que já foi selecionado. 

Exemplo de como responder uma pergunta clínica 
com auxílio do MEDLINE, usando o PubMed: 

1. Você pede uma dosagem de hormônios tireoidia- 
nos em uma senhora de 54 anos com queixa de cansaço. 
O hormônio tireotrópico (TSH) está elevado (8,4) com 
valores de tiroxina-livre normais (1,0) e o nível sérico 
do colesterol total e das frações está dentro dos limites 
normais. A paciente preenche critérios para depressão 
e você decide tratar a depressão e dar um retorno em 4 
semanas, enquanto você pesquisa qual a melhor conduta: 
tratar ou não tratar a paciente em relação ao hipotireoi- 
dismo subclínico definido pela presença de TSH elevado 
com T4 livre normal sem sintomas específicos de hipo- 
tireoidismo? 

2. Você entra no MEDLINE com as palavras treat- 
ment, subclinical hypothyroidism (tratamento, hipoti- 
reoidismo subclínico). Aparecem 1.585 artigos, o que 
é demais para você examinar (Figura 1). Você decide 
restringir a pesquisa acrescentando mais duas palavras: 
clinical trial (ensaio clínico). Aparecem 192 artigos rela- 
cionados à pesquisa solicitada, mas o MEDLINE já separa 
3 que seriam de maior interesse. Você verifica o nome 
desses 3 e vé que um avalia o efeito do tratamento com 
levotiroxina sobre a depressão. Esse você já separa para 
ler (Figura 2). Você decide então acrescentar a palavra 
depression (depressão) e aparecem 12 artigos, e um era 
o que já aparecia na Figura 2 (Figura 3). Você dá uma 
olhada nos artigos e observa que o artigo publicado por 
Najafi et al. pode ser lido clicando-se em cima do título 
do artigo e com o resumo, pelo qual se obtém uma bre- 
ve descrição do estudo*!. Trata-se de um estudo origi- 
nal que testou levotiroxina em pacientes com sintomas 
depressivos e hipotireoidismo subclínico. O tratamento 
não melhorou a depressão avaliada pelo Inventários de 
Beck. Além do artigo selecionado, clicando em Related 
citations in PUBMED (à direita na tela) você encontra 
outros artigos com tema similar e duas revisões. 


Outros bancos de dados 


Existem outros bancos de dados disponíveis além do 
MEDLINE. Todos podem ser acessados na internet por 
meio de sites específicos; alguns fornecem livre acesso ao 
conteúdo de resumos, revisões sistemáticas e artigos ori- 
ginais (Quadro 5). 

A biblioteca da Cochrane é uma coleção de banco de 
dados de alta qualidade, com informações de evidência 
suficientes para orientar decisões em saúde. Além de for- 
mular revisões sistemáticas de alto nível de evidência, a 
Cochrane disponibiliza outras fontes confiáveis de revi- 
sões sistemáticas, análises econômicas e ensaios clínicos 
originais. As informações da Cochrane podem ser aces- 
sadas pela aquisição de registro on-line ou por CD, mas 
em alguns países da América Latina, seu acesso é livre. No 
Brasil, a Cochrane pode ser acessada via BIREME. 
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E Figura 1. Tela que aparece no MEDLINE ao se usar as palavras- 
-chave treatment (tratamento) e subclinical hypothyroidism (hipotireoi- 
dismo subclinico). 
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E Figura 2. Tela que aparece no MEDLINE acrescentando-se a pala- 
vra-chave clinical trial (ensaio clínico) às anteriores. 
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E Figura 3. Tela que aparece no MEDLINE após a seleção dos artigos 
sobre ensaios clínicos no tratamento do hipotireoidismo subcliínico, 
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Outra fonte eletrônica de livre acesso é o Centre for 
Evidence-Based Medicine. Esse site foi criado em 1995 
em Oxford, sendo posteriormente incorporado por vá- 
rios países. Pelo site, podem ser acessadas informações de 
medicina baseada em evidências, incluindo revisões sis- 


temáticas e ensaios clínicos. Além de fornecer auxílio para 
profissionais na área de saúde, esse centro promove cur- 
sos de educação continuada e de curta duração em me- 
dicina baseada em evidências. Várias outras fontes de me- 
dicina baseada em evidências também podem ser 
acessadas pelo Centre for Evidence-Based Medicine, por 
exemplo, o TRIP database. 

O UpToDate trata-se de outra fonte de informação 
em saúde baseada em evidências na qual há necessidade 
de registro on-line para se obter acesso irrestrito ao seu 
amplo banco de dados. 

O OVID é uma fonte eletrônica de dados bastante 
completa, criado no final da década de 1980, sendo atual- 
mente um dos mais conhecidos na área de pesquisa clí- 
nica. O OVID possui uma lista catalogada com mais de 
200 bancos de dados especializados, mais de 500 livros e 
em torno de 1.200 revistas. O acesso a esse site também 
requer registro on-line. 

Uma fonte excelente de dados brasileiros e da Amé- 
rica Latina com acesso gratuito a todo o conteúdo, que 
inclui revistas de maior destaque e teses, é a base Scielo. 

Outras fontes específicas de informações na área de 
genética (HapMap, o OMIM? — Online Mendelian Inhe- 
ritance in Man — e o Genome Project), Aids e HIV (AIDS- 
LINE), câncer (National Cancer Institute), medicina pre- 
ventiva e rastreamento (US Preventive Services Task 
Force) podem ser acessadas livremente por meio de seus 
respectivos sites (Quadro 5). 


Outras fontes 


Ê possível obter acesso livre ao conteúdo de guidelines 
por intermédio de alguns sites, como o do American Aca- 
demy of Neurology (<www.aan.com>), da American 
Heart Association (<www.americanheart.org>), do Ame- 
rican College of Physicians (<www.acponline.org>) e da 
US Preventive Services Task Force (<www.ahrq.gov>). 
Algumas revistas também disponibilizam seu conteúdo 
total ou parcialmente on-line. O British Medical Journal 
é totalmente aberto (www.bmj.com). O The New England 
Journal of Medicine libera livremente via internet artigos 
publicados há mais de 6 meses (<www.nejm.org>) e al- 
guns artigos estão também disponíveis na íntegra nos si- 
tes do The Lancet (<http://thelancet.com>) e do The 
Journal of American Medical Association (JAMA) (<http:// 
jama.ama-assn.org>). 

Outras fontes atualmente existentes são revistas que 
selecionam várias outras revistas em busca de artigos re- 
levantes, fazendo uma seleção dos mais interessantes e de 
maior interesse para o público geral. O ACP Journal Club, 
uma publicação do American College of Physicians, se- 
leciona e comenta artigos sobre diagnóstico, prognósti- 
co, terapêutica, etiologia, qualidade dos serviços, análise 
de decisão, fármaco-economia e temas de grande relevân- 
cia para o profissional da área da saúde dentre revistas de 
alto impacto (muito citadas). O ACP também é respon- 
sável pela publicação do Annals of Internal Medicine, do 
ACP Internist, do ACP Hospitalist, além de muitas ou- 
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tras revistas e livros na área de saúde e educação. Uma 
outra revista, a Evidence-Based Medicine, tem estrutura 
semelhante e ainda abrange temas sobre cirurgia, obste- 
trícia, pediatria e psiquiatria, sendo editada pelo British 
Medical Journal Publication Group, em conjunto com a 
McMaster University (Canadá) e o Centre for Evidence- 
-Based Medicine at University of Oxford, no Reino Unido. 

Para quem prefere se manter fiel aos livros, é interes- 
sante escolher aqueles com atualização no mínimo anual. 
São opções disponíveis o Clinical Evidence, publicado pelo 
grupo do British Medical Journal (<www.clinicaleviden- 
ce.bmj.com>), o livro do American College of Physicians 
(<www.acponline.org>), e a versão via internet do 
Harrison's Principles of Medicine. 
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Introdução 


A proposta de trabalho em equipe de saúde tem ori- 
gem no movimento da medicina preventiva, na década 
de 1960, que propõe um projeto de mudanças da prática 
médica e a redefinição do papel do médico, incorporan- 
do pela primeira vez em propostas curriculares de ensi- 
no de graduação a ideia do trabalho em equipe multipro- 
fissional liderada pelo médico'. 

Nas cinco décadas transcorridas desde então, o tema 
tem sido enfatizado em períodos de reforma das políti- 
cas de saúde, como na Declaração de Alma Ata’, nos re- 
latórios da Organização Mundial da Saúde (OMS)** e em 
propostas de reorganização das práticas de saúde, como 
o National Health Service do Reino Unido‘ e o próprio 
Sistema Unico de Saúde por meio da Estratégia de Saú- 
de da Família”. O trabalho em equipe também é aborda- 
do no contexto da formação profissional para o fortale- 
cimento dos sistemas de saúde” e reorientação de reformas 
curriculares na perspectiva da educação multiprofissio- 
nal”!º e interprofissional', 

Na atualidade, a relevância do tema “trabalho em 
equipe, prática e educação interprofissional” também está 
relacionada às mudanças do perfil demográfico e epide- 
miológico da população mundial, com o aumento da ex- 
pectativa de vida e das doenças crônicas, que requer pro- 
fissionais preparados para abordar as múltiplas dimensões 
das necessidades de saúde dos usuários/população, me- 
diante a colaboração interprofissional*"*"*, 

O trabalho em equipe é consenso entre gestores, mé- 
dicos e demais profissionais de saúde, entretanto, sua con- 
ceituação ainda é genérica e superficial. A concordância 
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em torno do tema dá-se em um contexto tenso e contra- 
ditório em que, de um lado, ocorre a crescente especiali- 
zação das profissões de saúde e, de outro, o reconheci- 
mento do valor da atenção integral e da necessidade de 
integração dos profissionais e dos serviços para alcançar 
a integralidade da saúde. 

A integralidade é um conceito-chave que se refere 
tanto ao cuidado integral como à garantia do acesso a ser- 
viços da rede de atenção e à continuidade no sistema. 
Pressupõe o reconhecimento amplo das necessidades de 
saúde dos pacientes e população e, portanto, requer dos 
profissionais o domínio de referenciais também amplia- 
dos que lhes permitam a compreensão e a ação concen- 
trada em equipes de saúde. O trabalho em equipe consis- 
te em estratégia para a integração das especialidades e das 
múltiplas profissões, imprescindível para o desenvolvi- 
mento da assistência e do cuidado integral do paciente. 

Tanto a produção nacional como a internacional des- 
tacam a necessidade de colocar o foco do trabalho em 
equipe nos pacientes e, portanto, nos objetivos comuns 
da equipe e nos resultados que busca produzir para asse- 
gurar maior resolutividade aos serviços e qualidade na 
atenção à saúde'*", 

No Brasil, desde os anos de 1990 observa-se o aumen- 
to da produção teórica que trata do trabalho em equipe 
e aborda suas concepções e tendências, embora a maior 
parte da produção identificada não esclareça as concep- 
ções, definições de termos e não apresente resultados de 
pesquisas empíricas!*?, 

A literatura internacional, sobretudo as revisões, tam- 
bém destaca a escassez de artigos que apresentem um mo- 
delo conceitual bem formulado de equipe e de trabalho em 
equipe. Ressalta a necessidade de produzir evidências em- 
píricas sobre a efetividade e a eficácia do trabalho em equi- 
pe e assinala o frágil rigor metodológico e conceitual das 
pesquisas sobre o tema*!*+2, Contudo, existem evidên- 
cias empíricas, embora escassas, da relação entre trabalho 
em equipe e qualidade dos resultados da assistência, 

A revisão de Zwarenstein et al."* aponta que a práti- 
ca colaborativa interprofissional contribui para a quali- 
dade dos resultados na assistência, pois a presença de fa- 
lhas na comunicação e na interação entre os profissionais 


172 


CLÍNICA MÉDICA = ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


pode desencadear problemas na atenção ao paciente e nos 

serviços de saúde. Nesse sentido, recomenda-se que a for- 

mação dos profissionais de saúde acompanhe o modelo 

das práticas assinaladas, pautada na educação interpro- 

fissional em saúde (EIP) com ênfase no trabalho em equi- 
30 


Estudos revelam evidéncias da EIP na qualidade dos 
resultados da atenção aos pacientes no tocante à adesão 
das equipes a novos protocolos clínicos, satisfação dos pa- 
cientes, incorporação de mudanças nos processos clíni- 
cos mediante a tomada de decisões compartilhadas, com- 
portamento colaborativo e redução das taxas de erros 
clínicos. Contudo, a própria literatura aponta limitações 
na qualidade das evidências identificadas”, 

A seguir, apresentam-se conceitos, características e 
dificuldades do trabalho em equipe interprofissional e as 
propostas da prática colaborativa centrada no paciente/ 
usuário e da educação interprofissional em saúde. 


Conceitos, características e dificuldades 
do trabalho em equipe 


Tanto a literatura nacional como a internacional mos- 
tram que não há consenso sobre a definição de trabalho 
em equipe interprofissional de saúde. Contudo, apresen- 
tam diferentes definições que apontam para característi- 
cas comuns, o que permite estabelecer um quadro inicial 
de abordagem do tema. Estudos produzidos no Brasil 
analisam o trabalho em equipe e estabelecem concepções 
sobre o tema, a partir de pesquisas empíricas qualitativas 
que resultaram em evidências sobre os processos utiliza- 
dos pelas equipes no trabalho e na interação entre os pro- 
fissionais! 3, 

O trabalho em equipe caracteriza-se pela relação en- 
tre duas dimensões complementares — trabalho e intera- 
ção humana. Portanto, configura-se na relação recíproca 
— de dupla mão -, entre as múltiplas intervenções técni- 
cas dos variados profissionais ¢ a interação desses agen- 
tes. Nesse processo, a comunicação tem um papel central 
e, quando efetiva e de qualidade, possibilita a articulação 
das ações e a cooperação entre os profissionais!*. 

Outra abordagem concebe o trabalho em equipe como 
as relações que o grupo de trabalhadores constrói no co- 
tidiano do trabalho e propõe o reconhecimento e a com- 
preensão dos processos grupais pelos seus integrantes 
como forma de construir a própria equipe. O trabalho 
em equipe constitui uma rede de relações entre pessoas, 
rede de relações de poderes, saberes, afetos, interesses e 
desejos, em que é possível identificar processos grupais. 
Trabalhar em equipe equivale a se relacionar”, 

Quanto à distinção entre grupo e equipe, pode-se ar- 
gumentar que a equipe inclui esforços para construir a 
coesão grupal entre seus membros, mas vai além disso à 
medida que deve funcionar visando a eficácia, a eficiên- 
cia e a efetividade da assistência e dos cuidados à saúde 
produzidos pelos profissionais'*. 

O conceito de disciplinaridade também pode ser uti- 
lizado para abordar o trabalho em equipe considerando 


os diferentes níveis de contato entre as disciplinas, anali- 
sados por Hilton Japiassu”. Nesses níveis observam-se as 
seguintes variações: na multidisciplinaridade não há ne- 
nhuma cooperação entre as disciplinas; na pluridiscipli- 
naridade ocorre cooperação, mas sem coordenação; a in- 
terdisciplinaridade envolve uma axiomática comum a um 
grupo de disciplinas conexas coordenadas por uma de- 
las, a qual ocupa uma posição hierárquica superior e a 
transdisciplinaridade envolve uma coordenação de todas 
as disciplinas com base em uma axiomática geral”, 

A interdisciplinaridade e a transdisciplinaridade di- 
zem respeito à interação entre as disciplinas, ao diálogo 
e a cooperação entre diferentes áreas de conhecimento, a 
partir do reconhecimento de posições distintas em rela- 
ção a um mesmo objeto complexo. Contudo, a busca de 
interação entre as disciplinas torna necessário o trabalho 
em equipe, pois para uma formulação transdisciplinar é 
vital a reunião de diferentes profissionais em uma mes- 
ma equipe”. O autor refere que: 


Uma equipe será transdisciplinar quando sua reunião 
congregar diversas especialidades com a finalidade de uma 
cooperação entre elas sem que uma coordenação se estabe- 
leça a partir de um lugar fixo. É claro que isso gera, de saí- 
da, um problema. Como evitar a verticalidade de uma coor- 
denação? Isto é, como evitar que uma especialidade se torne 
uma espécie de juiz no processo de tomada de decisão? Ora, 
a transdisciplinaridade deve ser encarada como meta a ser 
alcançada e nunca como algo pronto, como um modelo apli- 
cável e como um desafio que serve de parâmetro para que 
todos os membros da equipe estejam atentos para eventuais 
cristalizações e centralização do poder”. 


Na literatura internacional, identifica-se maior pro- 
dução sobre o tema, sobretudo no que se refere a estudos 
que tomam o trabalho em equipe como objeto e apresen- 
tam concepções a seu respeito. Nesses estudos observa- 
-se o predomínio da abordagem clínica do trabalho em 
equipe e da perspectiva da atenção integral — compreen- 
sive care, no sentido holístico e biopsicossocial, em que a 
equipe de saúde pode ser definida como um pequeno nú- 
mero de profissionais que compartilham objetivos co- 
muns, tomada de decisão conjunta, habilidades comple- 
mentares e interdependentes e tem seu foco no cuidado 
dos pacientes e na mútua responsabilidade pelos resulta- 
dos produzidos!® 133335, 

Publicação recente de West e Lyubovnikova* indica 
que os principais atributos do trabalho em equipe efeti- 
vo, que produz bons resultados para os pacientes, são: 
compartilhamento de objetivos comuns, suporte organi- 
zacional para estimular o trabalho colaborativo interde- 
pendente, liderança que contribua para integração da 
equipe e reflexividade, isto é, equipe com capacidade de 
reflexão sobre sua prática, corresponsabilização e moni- 
toramento compartilhado das ações realizadas pelos co- 
legas da equipe. Interdependência, objetivos comparti- 
lhados e reflexividade são os principais atributos do 
trabalho em equipe efetivo, por isso pode-se dizer que a 


ausência ou a presença superficial desses elementos ca- 
racteriza pseudoequipes”. 

Com base nessa abordagem e na concepção de clima 
como a percepção compartilhada dos valores, crenças, fi- 
losofia e politica da instituição, Anderson e West” elabo- 
raram a escala de medida de clima de equipe, denomina- 
da Team Climate Inventory (TCI), que foi validada no 
Brasil por Silva”. O TCI tem quatro fatores: participação 
segura, que se refere à interação entre os membros da 
equipe e ao quanto se sentem seguros para participar; aos 
objetivos da equipe; ao suporte para inovação; e à orien- 
tação para tarefa. 

A partir das definições referidas e da análise sobre o 
tema de um conjunto mais amplo de autores*”™, apreen- 
dem-se as características do trabalho em equipe inter- 
profissional: comunicação e colaboração entre profissio- 
nais, definição de objetivos comuns, construção de um 
projeto assistencial comum, tomada de decisões compar- 
tilhadas, responsabilidade e accountability, que se refere 
à prestação de contas pelos resultados produzidos; reco- 
nhecimento do papel e do trabalho dos demais membros 
da equipe, complementaridade e interdependência das 
ações, autonomia profissional de caráter interdependen- 
te, flexibilidade da divisão do trabalho e das fronteiras 
entre as áreas profissionais, preservação das especificida- 
des das diferentes áreas profissionais, horizontalização 
das relações de poder e atenção centrada no paciente/ 
usuário. 

O reconhecimento do papel e do trabalho dos mem- 
bros da equipe implica basicamente o conhecimento das 
atividades e responsabilidades de cada componente e tam- 
bém do modo pelo qual esse conhecimento pode ser ad- 
quirido no dia a dia de trabalho, ou seja, a presença de 
recursos e tempo para tal. Esse processo inclui o reconhe- 
cimento de fronteiras entre as áreas e suas sobreposições. 

O destaque para o compartilhamento dos objetivos 
comuns, aliado a responsabilidade e accountability, pode 
ser interpretado como característica que, uma vez alcan- 
çada, pode permitir a construção de um projeto assisten- 
cial comum da equipe orientado para a produção dos re- 
sultados esperados para os pacientes!**. 

Assim como não há consenso sobre a concepção de 
trabalho em equipe, tampouco são reconhecidas suas ca- 
racterísticas. Por conseguinte, observa-se um conjunto de 
dificuldades próprias das equipes de saúde (Quadro 1). 

Entende-se que essas dificuldades estão relacionadas 
às características do trabalho em equipe, visto que, em 
sua maioria, remetem à dimensão interativa, intersubje- 
tiva, e não apenas à técnica e ao conhecimento técnico- 
-científico. A necessidade de articular as ações dos dife- 
rentes profissionais, estabelecendo uma colaboração 
entre eles, requer a busca do entendimento, o reconheci- 
mento de suas diferenças e dos beneficios da articulação 
para a atenção às necessidades de saúde, o que, por sua 
vez, favorece o deslocamento da ação profissional do foco 
nos procedimentos para o foco no paciente/usuário e, 
portanto, para a interação profissional-usuário e entre os 
profissionais. 
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herméticas, mera passagem de informação que exclui a 
possibilidade de troca entre os diferentes profissionais. 

a Desconhecimento do papel ou trabalho dos demais membros da 
equipe. 

= Desconsideração das experiências e saberes de cada membro da 
equipe. 

= Conflitos quanto à abordagem eleita para a assistência ou cuidado 
dos pacientes. 

= indefinição dos resultados a serem alcançados. 

= Ausência de consenso quanto ao projeto assistencial comum. 

s Ausência de foco nas necessidades de saúde dos pacientes, 
destinatários do trabalho em equipe. 

a Expectativa de ausência de conflitos e divergências na equipe. 

= Trabalhos especializados e suas especificidades técnicas 
percebidos como trabalhos que têm valor social desigual. 

= Surgimento de variadas formas de disputas pelo poder que 
interferem, direta ou indiretamente, nos processos comunicacionais 
e de articulação das atividades dos diferentes profissionais. 

a Dificuldade de distinguir o que são formas legítimas de disputa pela 
implementação de propostas ou estilos na consecução do trabalho 
da equipe, daquelas disputas por ressentimento, vaidades ou 
interesses pessoais. 


A superação das barreiras à colaboração e o desloca- 
mento do foco para o paciente/usuário também reque- 
rem o reconhecimento dos diversos tipos de equipe, pois 
o consenso genérico e superficial sobre o trabalho em equi- 
pe precisa ser desmistificado. A mera justaposição de pro- 
fissionais de diferentes áreas atendendo a mesma cliente- 
la, em si, não configura equipes efetivas, que produzem 
bons resultados para a saúde dos pacientes. Como foi 
assinalado, podem se constituir pseudoequipes”, equipes 
fragmentadas‘, equipes de agrupamento"”** ou equipes 
com potencial de colaboração, mas não colaboração ativa”. 

Observa-se que as tipologias de trabalho em equipe 
e colaboração interprofissional aproximam-se à medida 
que distinguem tendências de integração/colaboração, 
desenvolvimento de colaboração ou fragmentação. Há 
também o tipo de equipe denominado “coração e perife- 
ria” (core and periphery), no qual se observa um grupo de 
profissionais integrado em torno do qual se agrupam os 
demais”, 

As tipologias expressam tendências nas quais as equi- 
pes oscilam segundo o contexto e sua dinâmica de fun- 
cionamento. Utilizando-se a literatura para a compreen- 
são da definição do trabalho em equipe interprofissional, 
construiu-se um esquema ilustrativo (Figura 1). A figu- 
ra relaciona três eixos: os níveis de colaboração das equi- 
pes”; a tipologia de trabalho em equipe*"; e a definição 
de equipes efetivas e pseudoequipes”. Os níveis de cola- 
boração são analisados a partir da tendência da orienta- 
ção do foco da assistência das equipes para as necessida- 
des de saúde do usuário ou não, aspecto que será 
detalhado no próximo tópico deste capítulo. A tipologia 
de trabalho em equipe está pautada na análise da intera- 
ção e da articulação das ações entre os profissionais, equi- 
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E Figura 1. Tipos de equipe e prática interprofissional colaborativa. Adaptada de Miller et al”, Peduzzi'*, West et al.” e D'Amour et al”. 


pe integração, semi-integração e agrupamento e, por fim, 
a definição de pseudoequipes e equipes efetivas que está 
ancorada na análise da efetividade dos resultados do tra- 
balho em equipes integradas, 

O modelo de organização dos serviços e a prática de 
gestores e gerentes locais responsáveis por sua implemen- 
tação contribuem para a constituição de equipes integra- 
das que desenvolvam práticas colaborativas centradas no 
paciente, sobretudo ao estabelecer os objetivos dos servi- 
ços e assegurar que sejam entendidos e compartilhados 
pelas equipes'™!95, 

O gerente e a liderança do serviço e equipe(s) preci- 
sam ter domínio de três competências que lhe permitem 
promover o trabalho em equipe integrado e colaborati- 
vo: capacidade de manter o foco na visão e na missão da 
organização, compartilhá-la e articular os membros da 
equipe em torno dos objetivos propostos; competência 
comunicacional de compartilhar informações em vez de 
mantê-las reservadas para si, ter capacidade de articular 
conceitos complexos de forma clara, tenacidade para en- 
contrar múltiplas formas de colocar a mesma ideia até ser 
compartilhada pelos demais e habilidade para os envol- 
ver em situações de diálogo, o que implica saber escutar 
e verbalizar de forma articulada; além de promover um 
ambiente de empoderamento dos profissionais e respec- 
tivas equipes, atribuindo-lhes responsabilidade e autori- 
dade”, 

Ainda sobre a organização dos serviços de saúde com 
base no trabalho em equipe, cabe destacar dois dispositi- 
vos facilitadores: reuniões de equipe e supervisão de equi- 
pe. As reuniões são necessárias sobretudo na fase inicial 
de constituição da equipe, quando é preciso produzir uma 
dinâmica de trabalho que permita o desenvolvimento das 
características já mencionadas. Contudo, é indicado man- 
ter uma rotina de reuniões com frequência, duração e lo- 


cal definidos, pois são necessários investimentos perma- 
nentes na manutenção da integração e da colaboração que 
a equipe alcançou em um dado momento, ou seja, na au- 
tossustentação da equipe. Por outro lado, é necessário que 
os membros da equipe e o gerente ou liderança evitem o 
mero cumprimento de um ritual esvaziado de sentido e 
assegurem que as reuniões permitam o trabalho da equi- 
pe na direção dos resultados esperados para os pacientes. 

A supervisão é entendida como um trabalho conjun- 
to da própria equipe ou com o apoio de um supervisor 
externo, e não como uma “super-visão” de alguém privi- 
legiado que detém a posse do saber desejado. Trata-se de 
um recurso que auxilia a equipe a perceber, de um lado, 
seu modo de sentir, pensar ¢ agir e, de outro, a monito- 
rar de forma compartilhada a articulação das ações dos 
diferentes profissionais para assegurar que a finalidade e 
os objetivos propostos sejam alcançados“. 


A prática colaborativa centrada no 
paciente/usuário 


O trabalho em equipe interprofissional não recobre 
a atuação dos profissionais em toda rede de atenção à saú- 
de, por isso o trabalho em equipe precisa ser complemen- 
tado pela prática interprofissional. Esta remete à necessi- 
dade de assegurar efetiva comunicação, articulação das 
ações e colaboração entre os profissionais das diversas 
equipes do serviço e entre os profissionais e equipes de 
diferentes serviços da rede. Isso caracteriza o que a litera- 
tura internacional mais recente denomina de prática in- 
terprofissional colaborativa centrada no paciente/usuário. 

A prática colaborativa pressupõe que os profissionais 
busquem trabalhar juntos em prol da qualidade da atenção 
às necessidades dos usuários". Tal perspectiva colabora- 
tiva interprofissional está ligada ao conceito de campo e 


núcleo de competências: campo como conhecimentos, 
habilidades e atitudes comuns e compartilhadas pelas di- 
ferentes áreas profissionais da saúde, e núcleo profissio- 
nal como aquele que envolve as competências específicas 
de cada profissão implicada no cuidado em saúde”, 

Os determinantes do sucesso da colaboração inter- 
profissional incluem aspectos interacionais, organizacio- 
nais e sistêmicos. Os interacionais permeiam as relações 
intersubjetivas, como a confiança, a comunicação e o res- 
peito mútuo. Os organizacionais apontam para a influén- 
cia da estrutura e da política organizacional, apoio insti- 
tucional, mecanismos de comunicação, coordenação, 
tomada de decisão e recursos para o trabalho em equipe. 
Por fim, os determinantes sistêmicos envolvem os com- 
ponentes culturais, sociais, educacionais e profissionais 
que podem expressar relações de poder e estereótipos en- 
tre as profissões, tendências ao individualismo, especia- 
lização e dificuldades para a socialização profissional, in- 
tegração dos conhecimentos e práticas”. 

Estudo sobre a colaboração interprofissional consta- 
tou a dificuldade em subordinar os interesses profissio- 
nais aos interesses dos pacientes. O risco de os interesses 
pessoais emergirem em uma equipe que não possui ob- 
jetivos negociados é grande, resultando em um compor- 
tamento individual e sem foco no paciente”. 

A orientação das equipes para a atenção centrada no 
paciente (ACP) é um dos indicadores para a diferencia- 
ção das equipes em três níveis de colaboração: 

1. Potencial para colaboração. 

2. Colaboração em desenvolvimento. 

3. Colaboração ativa, como apontado na Figura 1*, 

No primeiro nível, de potencial latente para colabo- 
ração, as equipes tendem a ter sua prática orientada por 
interesses pessoais. No segundo, de colaboração em de- 
senvolvimento, as equipes orientam sua prática de acor- 
do com interesses profissionais ou organizacionais e, no 
terceiro nível, de colaboração ativa, as equipes orientam 
suas ações tendo como foco o paciente e suas necessida- 
des de saúde (Figura 2). 

A ACP é considerada pela Canadian Interprofessio- 
nal Health Collaborative (CIHC)*e pela American In- 
terprofessional Health Collaborative (AIHC) como um 
dos dominios essenciais para a colaboração interprofis- 
sional. Compreende-se então a ACP como um elemento 
do trabalho em equipe interprofissional e da prática in- 
terprofissional colaborativa”, 

Embora a literatura estabeleça a ACP como domínio 
para a prática interprofissional colaborativa e apresente 
bons resultados empíricos**”, a ausência de uma defini- 
ção consensual para o termo** prejudica a implementa- 
ção da ACP e dificulta o diálogo entre a literatura nacio- 
nal e internacional quando se busca compreender de que 
forma a ACP aproxima-se das abordagens usuário-cen- 
tradas descritas no contexto brasileiro. 

O foco no usuário e na população remete às concep- 
ções de necessidades de saúde e cuidado em saúde. As 
abordagens nacionais que mais se aproximam da ACP são 
o processo de trabalho centrado no usuário” e a propos- 
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ta da clínica ampliada*”, ambas ancoradas no principio 
da integralidade como forma de superação da fragmen- 
tação do cuidado, mediante a necessária ampliação do 
objeto de saber e intervenção clínica***. 

A Clínica Ampliada integra a Política Nacional de 
Humanização e tem como eixo norteador a integralida- 
de da atenção, a partir da premissa da determinação so- 
cial do processo saúde/doença e da interferência ativa de 
cada sujeito no referido fenômeno”. A integralidade emer- 
ge como tema intrínseco à ACP na literatura e na políti- 
ca nacional de saúde e é compreendida como constructo 
que abarca diferentes significados*”*, Sua definição en- 
quanto termo polissémico considera quatro eixos inter- 
-relacionados”: 

= Eixo das necessidades (capacidade de resposta às 
necessidades, não restrita a condições morfológicas ou 
funcionais do organismo). 

= Eixo das finalidades (integração e não segmenta- 
ção das ações de promoção da saúde, prevenção e recu- 
peração da saúde). 

= Eixo das articulações (articulações interdisciplina- 
res, intersetoriais e interprofissionais que proporcionem 
melhores condições na atenção à saúde). 

a Eixo das interações (necessidade de qualidade das 
interações intersubjetivas no cotidiano da atenção à saú- 
de, com condições que permitam o diálogo entre as pes- 
soas envolvidas no cuidado). Segundo Ayres”, o eixo das 
interações é condição sine qua non para que as aspirações 
dos demais eixos se concretizem. 

Assim como a definição de integralidade, a ACP é 
apresentada como termo polissémico descrito por meio 
de elementos centrais que incluem: a perspectiva amplia- 
da sobre o adoecimento, a compreensão integral dos su- 
jeitos e das ações de satide*”"' e as interações intersub- 
jetivas necessárias para a garantia de compartilhamento 
de poder e responsabilidades*”®. Porém, conforme ex- 
posto anteriormente, não há consenso na literatura so- 
bre uma definição para a ACP*, 

A Canadian Interprofessional Health Collaborative“? 
a define como o cuidado em que a equipe interprofissio- 
nal integra e valoriza o paciente/família/comunidade 
como parceiros na concepção e implementação de cui- 
dados e serviços. A literatura canadense’? define a ACP 
como elemento da prática interprofissional colaborativa 
e inclui a perspectiva do usuário como parte da equipe 
responsável por seus cuidados. A prática interprofissio- 
nal colaborativa centrada no usuário/paciente é com- 
preendida como parceria entre a equipe de saúde e o pa- 
ciente, na qual este influencia o atendimento que lhe é 
prestado e os profissionais da equipe tém acesso aos co- 
nhecimentos e às habilidades para a elaboração de um 
plano de atendimento compartilhado. 

Políticas de implementação da ACP estão sendo ado- 
tadas no Reino Unido, no Canadá e nos Estados Unidos. 
Nos estudos americanos, observa-se a temática inserida 
no contexto da discussão da Reforma do Sistema de Saú- 
de, utilizando o termo Patient Centered Medical Home 
(PCMH), definido por pesquisadores como modelo am- 
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plamente visado de reforma do sistema de saúde que en- 
fatiza a atenção primária e a ACP“, 

No Reino Unido, a ACP foi classificada por autores 
como fundamental para a prestação de cuidados médi- 
cos de alta qualidade. Justificam o estudo da temática por 
meio do desejo de aumentar a capacidade de resposta ao 
usuário como um dos objetivos da política de saúde. Ele- 
mentos como o longo tempo de espera e comunicação 
insuficiente tornaram clara a necessidade de aumentar a 
capacidade de resposta aos usuários como forma de mo- 
dernizar o sistema de saúde. Nesse contexto, a ACP foi 
sugerida como uma forma de melhoria da qualidade do 
atendimento e diminuição de erros médicos”. 

A atenção interprofissional colaborativa e centrada 
no paciente/usuário é uma forma de reconhecimento da 
autonomia e singularidade dos sujeitos envolvidos no cui- 
dado, e do protagonismo dos usuários na produção so- 
cial de sua saúde. Nesse sentido, compreende-se o lugar 
dos usuários como parceiros das equipes na construção 
das práticas colaborativas. Um aspecto que merece des- 
taque na ACP, no contexto nacional, é a peculiaridade da 
APS no Brasil, visto que o acesso do usuário ao sistema é 
previsto preferencialmente na APS, tendo como referên- 
cia nuclear a equipe de saúde. Isso configura um contex- 
to favorável à abordagem em equipe, com base na práti- 
ca interprofissional colaborativa, em substituição à 
referência à prática isolada de cada profissional” 454, 


A educação interprofissional para o 
trabalho em equipe e a prática colaborativa 


A formação na área da saúde deve incluir entre seus 
objetivos a transformação das práticas profissionais e da 
própria organização do trabalho, de modo que estudan- 
tes aprendam a acolher e cuidar das várias dimensões e 
necessidades em saúde das pessoas, dos coletivos e das 
populações, fomentando a autonomia e a capacidade de 
intervenção dos indivíduos e grupos sociais sobre a pró- 
pria saúde, trabalho em equipe e prática interprofissio- 
nal. Além da excelência técnica, a formação deve favore- 
cer o desenvolvimento de competências voltadas para a 
gestão dos serviços, do próprio sistema de saúde e o con- 
trole social em saúde, contribuindo para a formulação de 
políticas de cuidado à saúde. 

A preocupação crescente com o trabalho em equipe 
no provimento de cuidados à saúde gera a necessidade de 
identificar conceitos, métodos e processos de ensino e 
aprendizagem voltados para o desenvolvimento das com- 
peténcias necessárias à atuação profissional integrada. 

Nos modelos educacionais atuais, a formação em saú- 
de é predominantemente uniprofissional, pois as ativida- 
des educacionais ocorrem apenas entre os estudantes da 
mesma profissão, havendo pouca ou nenhuma interação 
com outras profissões, o que contribui para a falta de re- 
conhecimento das competências e das responsabilidades 
próprias das profissões e também para a criação de este- 
reótipos e preconceitos”’*’. O modelo educacional he- 
gemônico está pautado na racionalidade biomédica do 


processo saúde-doença, com ênfase no domínio técnico- 
-científico em detrimento da interdisciplinaridade, da 
interprofissionalidade*™, da integralidade e da determi- 
nação social do processo saúde-doença”!??, Tradicional- 
mente, a formação inicial dos profissionais da saúde ocor- 
re de forma relativamente isolada, sem que sejam 
planejadas experiências específicas para promover o con- 
tato de estudantes de diferentes carreiras. Em um mesmo 
curso, muitas disciplinas são ministradas de forma estan- 
que e há pouco contato entre as diferentes especialidades 
da mesma área de formação. 

Assim, não é de se estranhar que os profissionais quei- 
xem-se de falta de conhecimentos e habilidades para o 
trabalho colaborativo, de modo que muitas vezes falham 
em integrar seus conhecimentos e expertise ao trabalho 
de suas equipes, em prejuízo da integralidade e da quali- 
dade da atenção à saúde. 

É possível desenvolver conhecimentos e habilidades 
para o trabalho em equipe durante a formação inicial dos 
profissionais de saúde. Programas estruturados, centrados 
nas necessidades dos usuários e população, mostram-se 
mais efetivos que os programas de sensibilização. A mera 
exposição dos estudantes ao trabalho das equipes nos 
cenários de prática não garante o desenvolvimento das 
competências necessárias ao futuro trabalho em equipe. 

Os objetivos educacionais de um programa interpro- 
fissional devem estar voltados para a melhoria das habi- 
lidades clínicas de cada estudante para desenvolver em 
equipe o cuidado centrado nos usuários dos serviços de 
saúde. Cada estudante assume a responsabilidade pelo 
provimento de cuidados em sua área de competência. A 
supervisão contínua de preceptores da mesma área pro- 
fissional favorece uma relação horizontal de proximida- 
de e o contato com a abordagem peculiar à área, mas a 
supervisão realizada por outros profissionais de saúde fa- 
miliariza o estudante com o enfoque de áreas correlatas. 

É importante compartilhar experiências de apren- 
dizado, envolver-se em discussões de caso e desenvolver 
projetos conjuntos para que os estudantes tenham a 
oportunidade de funcionar como uma equipe, o que 
envolve debate de ideias, definição de propósitos e objetivos, 
delimitação da tarefa, tomada de decisão, assunção de 
responsabilidades e resolução de conflitos. A dinâmica 
grupal e a constituição da equipe também devem ser objeto 
de reflexão e a comunicação aberta entre seus componentes 
deve ser encorajada, de modo a assegurar a participação 
e a contribuição de todos, favorecendo a confiança em 
suas próprias habilidades, habituando-os a realizar a 
abordagem interprofissional dos problemas de saúde e 
estimulando sua confiança nos resultados do trabalho em 
equipe. 

O ensino e a aprendizagem na área técnico-científica 
são somente alguns dos aspectos da formação, já que, além 
do conhecimento e das habilidades técnicas e de pensa- 
mento necessários para a intervenção em saúde, a cons- 
trução do perfil profissional envolve a produção de sub- 
jetividades. A ênfase, portanto, deve recair em experiências 
e oportunidades de aprendizado e nas estratégias de co- 


municação para maximizar a motivação para a troca de 
conhecimentos e habilidades, mas também para compar- 
tilhar valores, atitudes e julgamentos. O trabalho em equi- 
pe e a prática interprofissional colaborativa centrada no 
paciente/usuário devem permitir ainda a identificação da 
política assistencial e encorajar a necessidade da educa- 
ção permanente como parte do trabalho em saúde. 

Os estudantes devem experimentar desde cedo o tra- 
balho em equipe e a prática interprofissional. Há relatos 
dos benefícios decorrentes do aprendizado em grupos in- 
terprofissionais. Entretanto, diferenças entre níveis edu- 
cacionais podem representar um problema. Estudantes 
dos anos iniciais, com experiência clínica limitada, po- 
dem ter dificuldades adicionais para se integrar a equi- 
pes e exercer liderança. Também podem existir deman- 
das conflitantes na formação de cada área, de modo que 
será necessário algum esforço para encontrar espaços co- 
muns nos diferentes currículos a fim de estabelecer uma 
agenda compartilhada em que o aprendizado em grupo 
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inerentes a cada formação profissional. 

A Educação Interprofissional em Saúde (EIP) consis- 
te na mais recente iniciativa de formação para a mudan- 
ça do perfil profissional na área da saúde em prol do 
trabalho em equipe e prática interprofissional*''. De- 
senvolvida internacionalmente na América do Norte, Eu- 
ropa ¢ Ásia há mais de 30 anos, ainda é incipiente no Bra- 
sil e requer maiores investimentos. À experiência mais 
exitosa da EIP conhecida no cenário nacional está na Uni- 
versidade Federal de São Paulo (Unifesp), campus Baixa- 
da Santista, que possui um projeto pedagógico interpro- 
fissional”7*, Novas experiências interdisciplinares e 
interprofissionais começam a ser construídas em todas as 
áreas de conhecimento, a exemplo dos cursos Bacharela- 
dos Interdisciplinares em Saúde (BIS) da Universidade 
Federal da Bahia, Universidade Federal do Recôncavo da 
Bahia e Universidade Federal do Sul da Bahia (UFSB), 
esta recentemente inaugurada. 

Outras iniciativas existentes de EIP no Brasil estão 
relacionadas às ações multiprofissionais na graduação e 
pós-graduação lato sensu, especialmente em programas 
do Ministério da Saúde, e as Residências Multiprofissio- 
nais em Saúde, o Programa Nacional de Reorientação da 
Formação Profissional em Saúde (Pró-Saúde), o Progra- 
ma de Educação pelo Trabalho para Saúde (PET-Saúde), 
os Bacharelados Interdisciplinares em Saúde (BIS) e os 
cursos de Graduação em Saúde Coletiva são propostas 
indutoras com potencial para o desenvolvimento da in- 
terdisciplinaridade e interprofissionalidade”***, 

A Organização Mundial da Saúde recomenda a im- 
plementação da EIP para transformar a educação profis- 
sional e produzir impacto na crise mundial da força de 
trabalho em saúde, pois com a EIP os profissionais são 
preparados para trabalhar em equipes interprofissionais 
capazes de desenvolver práticas colaborativas que respon- 
dam às necessidades de saúde locorregionais. Para tanto, 
é fundamental a integração entre os sistemas de educação 
e saúde, além de reformas nos modelos educacionais", 
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Mudanças na formação profissional em saúde e nas 
práticas de saúde em geral ocorrem articuladamente®”’ 
e tal interdependência é reconhecida como um elemen- 
to necessário para reorganizar o processo de trabalho em 
saúde com foco nas necessidades dos usuários*!*"73, 

A EIP é considerada uma intervenção na qual os mem- 
bros de mais de uma profissão da saúde aprendem jun- 
tos interativamente, com a finalidade de melhorar a co- 
laboração no cuidado dos usuários. Tal interação na 
aprendizagem requer a participação ativa, com a troca de 
conhecimentos entre diferentes áreas profissionais”, A 
definição mais difundida de EIP foi desenvolvida pelo 
Centre for the Advancement of Interprofessional Education 
(CAIPE) do Reino Unido em 1997: Occasions when two 
or more professionals learn with, from and about each other 
to improve collaboration and the quality of care”. 

Essa modalidade de formação pode contribuir para 
o fortalecimento do trabalho colaborativo em equipe, 
bem como da prática colaborativa entre equipes e servi- 
ços da rede de atenção, por meio do reconhecimento dos 
papéis profissionais e da integração no processo de tra- 
balho em saúde. Essas mudanças também dependem de 
relações interdependentes e interativas, com parceria en- 
tre equipes, profissionais de saúde e usuários para a to- 
mada de decisão compartilhada sobre as necessidades de 
saúde no cuidado!t2747677, 

A implementação da EIP requer o desenvolvimento 
de três competências: competências comuns a todas as 
profissões, competências complementares ou específicas 
de cada área com a valorização da qualificação de cada 
profissional e competências colaborativas necessárias para 
educação e prática interprofissional que se referem ao tra- 
balho conjunto desenvolvido entre profissionais, pacien- 
tes, famílias, organizações e comunidades. Requer ainda 
a adoção de estratégias pedagógicas como a andragogia, 
a aprendizagem baseada nas interações, e a aprendizagem 
baseada em problemas da prática”. 

Em 2010, o Canadian Interprofessional Health 
Collaborative (CIHC)* apresentou um conjunto de com- 
petências, organizadas em seis domínios, para o desen- 
volvimento da EIP e a formação para a prática colabora- 
tiva. Esse conjunto de competências pode contribuir para 
reformas curriculares e na construção da EIP efetiva abran- 
gendo conhecimentos, valores, habilidades e atitudes ne- 
cessários à formação profissional voltada para prática 
colaborativa. Os domínios são: comunicação interprofis- 
sional; cuidado centrado no paciente, família e comuni- 
dade; reconhecimento de papéis profissionais; compreen- 
são dos princípios da dinâmica do trabalho em equipe; 
liderança colaborativa e resolução de conflitos interpro- 
fissionais. 

A proposta de reorganização das práticas de saúde 
por meio do trabalho em equipe e prática interprofissio- 
nal também é considerada no contexto da formação em 
saúde. A EIP tem como finalidade o preparo para essa 
modalidade de prática colaborativa centrada no pacien- 
te/usuário em prol da atenção às necessidades de saúde 
destes. Trata-se de um modelo de formação em saúde com 
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destaque internacional, que enfatiza a interação entre di- 
ferentes áreas profissionais. Pautada no reconhecimento 
da interdependência entre a formação e as práticas de 
saúde, a EIP revela potência para mudanças no trabalho 
em saúde, em direção à colaboração interprofissional, 
com reconhecimento dos diferentes papéis profissionais 
e complementaridade das ações. A colaboração interpro- 
fissional almejada depende da participação de gestores, 
lideranças, profissionais e sobretudo dos usuários no pro- 
cesso de tomada de decisão sobre o cuidado. 
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Conceito 


A consulta periódica de saúde (CPS) pode ser defi- 
nida como um exame completo de saúde com objetivo 
prioritariamente profilático ou de prevenção. Secunda- 
riamente, a CPS pode servir para identificar e investigar 
o significado e a extensão de algum indício de doença. 

Em nosso meio, a CPS recebe outras denominações 
específicas, dependendo do contexto em que é realizada. 
Por exemplo, entre trabalhadores, o exame médico perió- 
dico, uma obrigação legal, é uma vertente da CPS com en- 
foque mais voltado aos aspectos de saúde e doenças rela- 
cionadas ao trabalho. Já entre altos executivos de empresas 
ou pessoas de alta renda, é comum o check-up periódico. 

Esse termo emprestado da língua inglesa, entretanto, 
pelo uso coloquial ¢ pela pressão da mídia, adquiriu ao lon- 
go do tempo um viés de interpretação, uma vez que passou 
a associar-se fortemente à realização periódica de uma gran- 
de quantidade de exames clínicos e, principalmente, subsi- 
diários, com a função precípua de diagnosticar doenças ain- 
da em fase pré-clínica ou assintomática. Hoje, sabe-se que 
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o excesso de exames feitos de forma indiscriminada pode 
causar prejuízo à saúde das pessoas que a eles se submetem, 
contrapondo-se ao suposto e esperado beneficio’. 

Neste capítulo, a CPS é descrita como uma ferramen- 
ta para a promoção da saúde. Utilizando-a no processo de 
capacitação dos indivíduos a identificar suas necessidades 
mais prementes de saúde e a encontrar os melhores cami- 
nhos para satisfazê-las, o(a) médico(a) amplia seu univer- 
so de ação como agente de transformação social. 


Histórico 


Em 1861 (cerca de um século, portanto, antes do boom 
tecnológico na área da saúde), Dobell, médico inglés, ar- 
gumentava que exames periódicos de saúde em pessoas 
aparentemente sadias permitiriam detectar condições fi- 
siopatológicas pré-existentes a uma doença manifesta; 
acreditava ainda que o tratamento seria mais efetivo em 
estágios mais precoces da doença em questão. Essa ideia 
nascida no meio médico-científico rapidamente ganhou 
impulso nas empresas (indústrias, em particular) e gran- 
des corporações de seguros de vida, que vislumbraram 
nesta um meio de aumentar a produtividade dos traba- 
lhadores e reduzir o absenteísmo e a sinistralidade, 

Em 1913 e 1915, respectivamente, foram fundadas a 
American Society for the Control of Cancer e a Associa- 
tion for the Prevention and Relief of Heart Disease, que 
incluíam em seus objetivos a busca do diagnóstico pre- 
coce desses males. Em 1922, a American Medical Asso- 
ciation publicou o Periodical Health Examination: Manual 
for Physicians, revisado em 1932, 1940 e 1947, no qual 
propunha a realização de exame anual em indivíduos sau- 
dáveis, com a finalidade de mensurar o estado geral da 
saúde e orientar mudanças de hábitos para a melhoria da 
qualidade de vida’. 

As duas grandes guerras mundiais ressaltaram a ne- 
cessidade de exames médicos em recrutas, prática esta que 
se perpetuou com a adoção do exame anual sistemático 
pelas forças armadas norte-americanas. Mas é no início da 
década de 1960 que o exame periódico de saúde ganha acei- 
tação pública, evidenciada pelo crescente número de pes- 
soas que passam a se consultar apenas para fazer check-up. 


A partir dos anos de 1970 a 1980, coincidindo com 
uma série de mudanças conceituais significativas na 
área preventiva, expressas em várias conferências inter- 
nacionais que discutiram as práticas da promoção da 
saúde‘, foram criadas, no Canadá e nos Estados Uni- 
dos, forças-tarefa que deram ao exame médico perió- 
dico uma amplitude muito maior do que a simples bus- 
ca ativa de doenças pelo rastreamento, incluindo 
técnicas de aconselhamento para adoção de hábitos sau- 
dáveis de vida e procedimentos de quimioprofilaxia para 
doenças específicas. Como diferencial em relação a ou- 
tras entidades, a Canadian Task Force on Preventive 
Health Care (CTFPHC) e a US Preventive Services Task 
Force (USPSTE)*, formadas por grupos heterogêneos de 
especialistas independentes, tecem recomendações sobre 
procedimentos de promoção da saúde e prevenção de 
doenças que passam por uma criteriosa avaliação cien- 
tífica. Isso constitui a promoção da saúde e prevenção de 
doenças baseadas em evidências científicas. 

Inspirado nas publicações da CTFPHC e da USPSTE, 
foi criado, em 1999, o Centro de Promoção da Saúde 
(CPS-FMUSP), vinculado ao Serviço de Clinica Geral do 
Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Uni- 
versidade de São Paulo (HCFMUSP), com o objetivo de 
ser uma referência em matéria de ensino, pesquisa e as- 
sistência preventiva. Considerando a evolução do concei- 
to de promoção da saúde e seus principios como a visão 
ampliada de saúde e o empoderamento”, o CPS-HCFMUSP 
empenha-se em adotar e divulgar procedimentos, adap- 
tados à realidade brasileira, que podem e devem ser in- 
cluídos na CPS, norteando, dessa forma, a prática clínica 
da promoção da saúde e prevenção de doenças”. 

Ainda nas considerações iniciais, é oportuno esclare- 
cer a abrangência da prática de promoção da saúde abor- 
dada neste capítulo. A CPS é uma entre as várias possibi- 
lidades de intervenção recomendadas em documentos 
norteadores, internacionais e nacionais, por exemplo, a 
Carta de Ottawa (1986)’ e a Política Nacional de Promo- 
ção da Saúde (2006)"*. 


Características 


Sendo a finalidade principal da CPS a promoção da 
saúde e, secundariamente, o diagnóstico precoce de cer- 
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tas doenças, sua realização deve ser periódica. O Quadro 
l ressalta as particularidades da consulta de promoção da 
saúde. 

A maioria das entidades representativas de especiali- 
dades médicas recomenda que exames de saúde em pes- 
soas supostamente sadias sejam feitos anualmente. A ida- 
de proposta para o início dessas avaliações, entretanto, 
varia de entidade para entidade. 

Legalmente, o exame médico periódico de trabalha- 
dores brasileiros deve ser anual para menores que 18 e 
maiores que 45 anos, assim como no caso de portadores 
de doenças crônicas ou trabalhadores submetidos a ris- 
cos de doenças relacionadas ao trabalho. Para os restan- 
tes, a frequência exigida é bienal”, 

Com base nos indices de morbidade e mortalidade 
que tendem a crescer a partir da 5º década de vida e na 
possibilidade de adoção de medidas eficazes de redução 
de risco ainda nessa fase da vida, o CPS-HCFMUSP re- 
comenda uma CPS a cada ano a partir dos 50 anos de ida- 
de. Abaixo dessa idade, a frequência pode ser menor, con- 
forme parecer do(a) médico(a) baseado na necessidade 
e possibilidade de acesso do cliente. 

Ao contrário da consulta médica comum, na qual o 
paciente procura o atendimento médico com uma ou vá- 
rias queixas que devem ser investigadas e, eventualmen- 
te, tratadas, na CPS a pessoa pode não apresentar quei- 
xas que justifiquem a consulta. Nesse caso, o(a) médico(a) 
deve estar preparado(a) para uma abordagem de fatores 
protetores e de risco potenciais e reais à saúde do cliente, 
e com ele encontrar caminhos, não necessariamente ba- 
seados em medicação, que o ajudem a atingir um nível 
de saúde mais elevado”, 


Anamnese 


Além da identificação da pessoa, a anamnese clássi- 
ca contém: a) queixa e duração dos sintomas; b) história 
pregressa da moléstia atual (HPMA); c) interrogatório 
sobre os diversos aparelhos (ISDA); d) antecedentes mór- 
bidos pessoais e familiares; e) hábitos. De um modo ge- 
ral, nas situações tradicionais, o que define a abordagem 
do médico são as queixas, pois, com base nestas, são for- 
muladas as perguntas mais importantes e executadas as 
manobras de exame físico mais pertinentes. 





| | Consulta de promoção da saúde 
Periodicidade Relacionada à queixa | Considera a idade e necessidades do indivíduo 
Objetivo da investigação Queixas e doenças | Fatores protetores e de risco (individuais e sociais) 
Pontos de apoio ao raciocínio clínico Prognóstico das doenças identificadas Motivação e oportunidades para adoção de 
hábitos saudáveis e comportamentos preventivos 

Tarefa do profissional de saúde Definir os diagnósticos Propor (e apolar) estratégias para a mudança 

Aplicar recursos diagnósticos complementares, de comportamentos com base na autonomia do 

se necessário indivíduo e em seu contexto de vida e de trabalho 


Fonte: adaptado de Germani et al", 
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Entretanto, como já foi apontado anteriormente, a 
pessoa que vem para uma CPS tende a não apresentar 
sintomas. Isso exige que a anamnese adquira um caráter 
ativo, no qual o profissional, sabendo de antemão dos 
principais fatores de risco à saúde, tenta detectar aqueles 
que são de interesse no caso do paciente que está sendo 
examinado e que, eventualmente, ainda lhe sejam desco- 
nhecidos ou passem despercebidos. 

No Quadro 2, estão descritos os itens que a anamne- 
se com enfoque preventivo de um indivíduo adulto deve 
incluir. 

No aprofundamento da abordagem de hábitos ou fa- 
tores de risco à saúde, pode-se perguntar sobre: 

= Alimentação: a quantidade e a qualidade da dieta 
habitual, especificando o tipo de alimento e o modo de 
cozimento preferido, o número e o horário das refeições 
diárias, o local onde se alimenta (residência, restaurante 
etc.) e as facilidades e dificuldades encontradas no dia a 
dia. É interessante pedir ao paciente que descreva um dia 
alimentar típico (o dia anterior ao da consulta, por exem- 
plo); em alguns casos, pode-se solicitar um diário alimen- 
tar, no qual o paciente anota tudo o que foi ingerido ao 
longo dia, escolhendo alguns dias das últimas semanas 
(Figura 1). 

= Atividade fisica: as tarefas cotidianas, em casa e no 
trabalho, que envolvem atividade física, além do tipo, fre- 
quéncia, duração e intensidade de sessões específicas de 
exercícios, incluindo os horários, as facilidades e as dificul- 
dades (barreiras) encontradas. Para avaliar se há algum im- 
pedimento de saúde para a prática regular de atividade fi- 





Quadro 2. Itens da anamnese com enfoque preventivo 


Identificação com ênfase especial a idade, gênero, procedência, 
ocupação, local de trabalho e moradia. Tais dados podem auxiliar o 
médico promotor de saúde, por exemplo, a levantar hipóteses sobre 
determinantes de doenças mais comuns a certos grupos etários, 
ocupacionais ou de moradores de zonas endémicas 


Investigação cuidadosa da atividade de trabalho, com o propósito de 
identificar contato com substâncias químicas (causadoras de 
dermatoses ou intoxicações sistêmicas), agentes físicos (ruído, frio, 
calor, vibrações, radiação etc.) microrganismos (como no caso dos 
profissionais de saúde) ou situações que exijam esforço físico ou 
mental excessivo" 

Pesquisa de hábitos, comportamentos e estilo de vida: nesse caso, 
espera-se que a investigação seja a mais detalhada possível e defina 
as prioridades para os aconselhamentos, cujo conteúdo está descrito 
no Capítulo “Aconselhamento para Hábitos Saudáveis” 


Inquérito sobre os antecedentes mórbidos familiares, com ênfase em 
diabete do tipo II, hipertensão arterial, hipercolesterolemia familiar, 
doença coronária precoce entre parentes de 1º grau (homens com 
menos de 45 anos e mulheres com menos de 55 anos) e cânceres, 
principalmente de mama e colorretal 


Perguntas sobre exames subsidiários feitos de rotina e sua 
periodicidade, enfatizando aqueles de maior interesse segundo o 
gênero e faixa etária, doença pregressa, antecedente familiar ou outro 
fator de risco preexistente que justifique investigação dirigida 
Histórico vacinal, se possível apoiado pela apresentação de carteira 
de vacinação 


sica de intensidade leve ou moderada, recomenda-se o 
Physical Activity Readiness Questionnaire (PAR-Q), des- 
crito no Quadro 3, um instrumento desenvolvido no Ca- 
nadá (Canadian Society for Exercise Physiology — http:// 
www.csep.ca) que pode ser usado mesmo sem a presen- 
ça do profissional de saúde. 

= Tabagismo: se fuma ou já fumou, o tipo de produ- 
to (cigarro, cigarrilha, cachimbo, charuto, fumo de cor- 
da), a quantidade diária e a duração desse hábito. Pergun- 
tar se já tentou abandonar e qual foi o resultado da 
tentativa. O questionário de Fagerström (Quadro 4) é um 
instrumento de decisão bastante útil na avaliação do grau 
de dependência física da nicotina. 

= Estresse e depressão: se nas tarefas diárias ou nas 
relações interpessoais (em família, no trabalho etc.) con- 
segue identificar fatores causadores de ansiedade ou de- 
pressão (estressores) e as formas que encontra para en- 
frentá-los. Em razão da alta prevalência, importância para 
a saúde e disponibilidade de tratamento adequado, atual- 
mente, recomenda-se, durante a anamnese de adultos, o 
rastreamento da depressão, com duas perguntas simples. 
No caso de pelo menos uma resposta positiva às pergun- 
tas indicadas no Quadro 5, é necessária a busca mais com- 
pleta dos sintomas e sinais depressivos. 

a Sono e lazer: o número de horas e os rituais diá- 
rios dedicados ao sono e às atividades de lazer, como 
forma de descanso e combate ao estresse. Além da quan- 
tidade de horas de sono, deve-se arguir sobre a sua quali- 
dade, sinais de insônia ou sonolência excessiva ao lon- 
go do dia, que podem ser indicativos de privação de 
horas de sono, comumente substituídas pelo trabalho 
ou por outras atividades noturnas. 

= Álcool, drogas e medicamentos: a quantidade e a 
frequência de consumo de substâncias causadoras de de- 
pendência e possíveis complicações (p. ex., acidentes, 
coma). No caso de drogas, identificar a via preferencial 
de intoxicação (oral, inalatória, injetável). Alguns ques- 
tionários padronizados podem ajudar a rastrear o abuso 
de bebidas alcoólicas e, eventualmente, também de dro- 
gas psicotrópicas. Dado que nem sempre o paciente se 
sente à vontade para falar sobre isso, as perguntas podem 
ser sutilmente inseridas na anamnese, de modo que ele 
não se sinta sob interrogatório dirigido. No Quadro 6, 
está descrito o CAGE, que é o questionário mais usado 
para rastrear problema com álcool. 

= Atividade sexual: a prática de “sexo seguro”, com 
uso de preservativo de borracha (camisinha) ou outros 
dispositivos para prevenção da gravidez e doenças sexual- 
mente transmissíveis (DST). A investigação sobre os há- 
bitos sexuais deve ser aberta e direta, envolvendo também 
os parceiros, e, por essa razão, deve ser cuidadosa, evitan- 
do pré-julgamentos ou juízos de valor. Por mais constran- 
gedoras que sejam, as perguntas devem ser formuladas 
de modo claro e direto, demonstrando profissionalismo 
e, se necessário, justificando antes a importância delas 
para a promoção da saúde da pessoa. Importante: iden- 
tificar se o abuso de álcool já foi causa de comportamen- 
to sexual de risco. 
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Laticinios ou Suplemento 
suplemento de cálcio. E, vitaminico 
De 1 a 2 vezes por dia * 

Peixe, frango, 

ovos. 

De 0 a 2 vezes por dia 











= Figura 1. Modelo da pirâmide proposto por W. C. Willett. 


= Risco de acidentes: o uso de capacetes, cintos de se- 
gurança e cuidados no volante; se há proteção nas jane- 
las e vãos de escada em casa (no caso de haver crianças); 
se o piso ou o calçado usado é antiderrapante (principal- 
mente no caso de idosos); se pratica esportes radicais ou 
outras atividades de lazer nas quais os acidentes são fre- 
quentes. Importante: identificar se o abuso de álcool já 
foi causa de acidente no passado. 

m Violência: se há a guarda ou o fácil acesso de armas 
de fogo em casa; se frequenta ambientes onde o uso de 
armas ou comportamento violento é comum (p. €x., gru- 
pos de luta ou gangues); se evita expor-se em locais sabi- 
damente mais violentos, pouco iluminados, em horários 
críticos. Cada vez mais as pessoas estão expostas, invo- 
luntariamente, à violência, portanto o objetivo do acon- 
selhamento é enfatizar o comportamento defensivo, mi- 
nimizando a exposição espontânea ou voluntária à 
violência. Importante: identificar se o abuso de álcool já 
foi causa de comportamento violento. 


= Higiene bucal: a frequência e a duração das esco- 
vações dentárias, uso de pasta e fio dental; periodicidade 
de visitas a dentista. Nesse item, vale a pena perguntar 
também sobre as técnicas de escovação dentária, o tipo 
de escova utilizada e se tem o costume de “escovar” a lin- 


= Exposição a raios ultravioleta: a exposição despro- 
tegida ao sol, a sua frequência e os horários habituais, e, 
quando for o caso, sobre os mecanismos de proteção (cha- 
péu, roupas, protetor solar etc.). Deve-se perguntar sobre 
o fator de proteção solar (FPS) conferido pelo protetor 
que usa. 

Como se pode notar, não se incluiu na relação apre- 
sentada o inquérito sobre os diversos aparelhos (ISDA). 
Isso decorre da pouca utilidade deste na abordagem pre- 
ventiva de indivíduos assintomáticos, associada à neces- 
sidade de aproveitar o tempo de consulta com procedi- 
mentos e orientações que tenham impacto mais positivo 
sobre a saúde presente e futura do paciente, como o acon- 
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() O | 1. Alguma vez um médico the disse que você tem algum problema de origem cardiaca e que você só pode se exercitar sob 
orientação médica? 

O) (D) 2 Você sente dor no peito quando pratica atividade física? 

(C) (D 3 No mês passado, você teve dor no peito quando estava praticando atividade física? 

(C) (D 4. Você perde seu equiliorio por causa de tontura ou já perdeu a consciência? 

(O) (D 5 Voob tem algum problema ósseo ou articular que poderia piorar com a alteração da sua atividade fisica? 

() o _ 6 Seu médico está lhe prescrevendo alguma medicação (p. ex, diuréticos) para sua pressão arterial ou seu coração? 

() () 7 Você sabe de algum motivo de saúde que lhe impediria de realizar atividade física? 


Comentário: se todas as respostas forem negativas, o indivíduo pode iniciar atividade física leve ou moderada. Em caso de algum item ser positivo, é 
recomendada a orientação profissional pertinente. 





TE Goa Wp apo Ecordos: Você ——— () 
Dentro de 5 minutos =3 

Entre 6 e 30 minutos = 2 

Entre 31 e 60 minutos = 1 

Após 60 minutos = O 


2. Você acha difícil não fumar em lugares proibidos, como igrejas, bibliotecas, cinemas, ônibus etc.?. 
Sim = 1 
Não = 0 
3. Qual cigarro do dislhetrazmaissatisfação? Í ) 
O primeiro da manhã = 1 
Outros = O 


4. Quantos cigarrosvocêfumapordia? LN) 
Menos de 10 = O 
Della20=1 
De 21a 30=2 
Mais de 31 =3 


5. Você fuma mais frequentemente pela manhd?_ ss) 
Sim=1 
Não =0 


6. Você fuma mesmo doente, quando precisa ficar de cama a maior parte dotempo?_ [NI 
Sim=1 
Não = 0 


Grau de dependência (faça a soma dos escores): —— (6 
0 a 2 pontos = muito baixo 6 a7 pontos = elevado 

324 pontos = baixo Ba 10 pontos = muito elevado 

5 pontos = médio © 6 = sintomas de abstinência são esperados) 





Ms. 
w 





| Nas últimas 2 semanas, você tem se sentido para baixo, deprimido, sem esperança? 
Nas últimas 2 semanas, você tem sentido pouco interesse ou prazer nas coisas? 


ro 6. Perguntas do questionário CAGE us 





C (cud Psd pasa pl a Gb que vod rated per Da 


A (annoyed) As pessoas têm aborrecido você, criticando-o por beber? 
G (quit) _ Alguma vez você se sentiu culpado pelo tanto que bebe ou bebeu? 


E (eye-opener) Alguma vez você teve que tomar alguma bebida logo cedo de manhã para acalmar os nervos ou espantar a ressaca? 


Comentário: a interpretação é feita caso a caso, mas, em geral, diante de pelo menos uma resposta positiva já há forte indício de problema com a 
bebida alcoólica. 


selhamento nutricional ou para prevenir acidentes. Isso 
não impede que perguntas dirigidas a outros aparelhos 
sejam feitas, sempre que se suspeite de um diagnóstico 
com base em queixas presentes ou sinais identificados no 
exame físico. 


Exame físico 


O exame físico é um complemento importante da ana- 
mnese, principalmente quando se buscam sinais suplemen- 
tares que ajudem no diagnóstico de determinada doença. 
Além disso, o “toque” do(a) médico(a) costuma ser um fa- 
tor importante para o fortalecimento da relação com o pa- 
ciente, fazendo que este se sinta bem atendido, confiante e 
seja mais receptivo ao aconselhamento e tratamento. 

Não existe, no entanto, evidência segura na literatu- 
ra científica que justifique a realização de exame físico 
completo em pessoa assintomática submetida a uma CPS, 
e, caso opte-se pela sua realização, os seus achados devem 
ser objeto de ponderação criteriosa quanto aos seus pos- 
síveis desdobramentos (solicitação de exames comple- 
mentares, tratamentos clínicos ou cirúrgicos) e ao real 
benefício destes para a saúde da pessoa examinada (re- 
dução de morbidade e mortalidade). 

Todas essas ressalvas são feitas em razão dos mesmos 
argumentos já citados anteriormente para o ISDA. Cer- 
tas manobras de exame físico (p. ex., palpação de pulsos 
periféricos, exame neurológico completo, ausculta pul- 
monar) são de pouca utilidade em uma pessoa assinto- 
mática e sem antecedentes específicos, e o tempo que to- 
mam da consulta pode desviar a atenção de outras 
intervenções preventivas mais efetivas para a saúde (p. 
ex., aconselhamentos). 

Sabe-se que, ao examinar alguém exaustivamente 
(mesmo que não existam sintomas), é possível que algu- 
ma alteração seja encontrada. Por essa razão, as pergun- 
tas a serem respondidas são: “O que este sinal encontra- 
do ao exame físico representa de fato para a saúde desta 
pessoa?” e “Quanto ela se beneficiaria de outros exames 
diagnósticos ou de intervenções terapêuticas decorrentes 
deste achado do exame?” 

No exame físico com enfoque preventivo, os proce- 
dimentos que apresentam melhor evidência de benefício 
para mudar a evolução natural de doenças, com impac- 
to positivo na duração e na qualidade de vida das pessoas, 
e que, portanto, devem obrigatoriamente fazer parte da 
rotina das avaliações clínicas de pessoas adultas assinto- 
máticas sem fatores de risco à saúde, são os seguintes: 

= Medida da pressão arterial (PA): segundo as VI Di- 
retrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial de 2010", a 
interpretação da medida da pressão arterial para pessoas 
maiores de 18 anos, com base em medida casual de consul- 
tório, deve seguir os parâmetros assinalados na Tabela 1. 

= Medida de peso e altura para o cálculo do índice 
de massa corpórea (IMC): o IMC é calculado dividindo- 
-se o peso (P) (medido em kg) pelo quadrado da altura 
(medida em metros), conforme a fórmula: IMC = P/A? 
(kg/m?). A Organização Mundial da Saúde (OMS) usa 
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ADD PER a Im EI e SOPA ASS ama a PE 


Pressão sistólica Pressão diastólica 


ore e (mmHg) (mmHg) 
Ótima <120 <80 
Normal <130 <85 
Limitrofe 130 a 139 85a 89 
Hipertensão estágio 1 140 a 159 90 a 99 
Hipertensão estágio 2 160 a 179 100 a 109 
Hipertensão estágio 3 > 180 >110 
Hipertensão sistólica > 140 <90 
isolada 


Quando as pressões sistólica e diastólica de um paciente situam-se 
em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para classificação 
da pressão arterial, 





oe * ASS 
IMC (adultos) Classificação 
Menor que 18,5 kg/m? Baixo peso 
18,5 a 24,9 kg/m? Peso adequado 
25 a 29,9 kg/m? Sobrepeso ou pré-obeso 
30 a 34,9 kg/m? Obeso grau | 
35 a 39,9 kg/m? Obeso grau ll 
Igual ou maior que 40 kg/m? Obeso grau Ill 


um critério simples de classificação com números de fá- 
cil memorização (Tabela 2). 

= Medida da circunferência abdominal (CA) e rela- 
ção cintura-quadril (RCQ): a medida isolada da CA cor- 
relaciona-se aos valores de IMC e da RCQ, ¢ ainda refle- 
te, de maneira aproximada, a gordura corpórea total ¢ a 
abdominal. Pode ser obtida com o uso de uma fita mé- 
trica não elástica na altura da cicatriz umbilical. Os valo- 
res de CA que correspondem ao aumento de risco variam 
de acordo com a idade e o gênero. A partir de 102 cm em 
homens e 88 cm nas mulheres, há um risco aumentado 
de complicações metabólicas associadas à obesidade. A 
RCQ também é usada no diagnóstico de obesidade cen- 
tral, e os valores esperados são variáveis, o que depende 
da técnica da medida, do gênero e da idade. Na popula- 
ção em geral, podem ser considerados portadores de obe- 
sidade central os indivíduos que apresentarem RCQ > 0,9 
no sexo feminino, e RCQ > 1 no sexo masculino. 

= Teste com tabela de Snellen para pessoas com mais 
de 65 anos de idade: a tabela tem como unidade de me- 
dida os valores de 0,1 a 1. O teste deve ser feito distan- 
ciando-se o adulto 5 m da tabela; em seguida, os simbo- 
los em formato de “E” são apontados. Cada olho é 
examinado separadamente. Os adultos que utilizam ócu- 
los devem ser examinados com as lentes corretivas. Como 
limite de rastreamento de perda da acuidade visual, es- 
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pera-se que o paciente identifique adequadamente a maio- 
ria dos símbolos até a linha 0,6 (Figura 2). 


Exames subsidiários 


Além das informações obtidas na anamnese e no exa- 
me físico, o(a) médico(a) conta com o apoio de exames 
subsidiários para o rastreamento de doenças. 

Por definição, rastreamento (check-up, screening) con- 
siste na busca ativa de alterações em exames clínicos ou 
complementares capazes de indicar a existência presun- 
tiva de doença (ou fatores de risco) em fase ainda subclí- 
nica, ou seja, em indivíduos assintomiaticos'*"*, 

O rastreamento vem ganhando popularidade, impul- 
sionado pela grande atenção dada pela mídia ao assunto 
e pela crescente demanda social por diagnósticos de 
doenças em fases cada vez mais iniciais. Com o desenvol- 
vimento tecnológico, testes modernos conseguem detec- 
tar alterações cada vez mais precoces para inúmeras 
doenças, e isso tem feito aumentar o sentimento de espe- 
rança em relação ao potencial de cura eventualmente 
maior quando a doença diagnosticada ainda “está no co- 
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Por sua vez, revisões sistemáticas de literatura cien- 
tífica têm mostrado que a simples disponibilidade de um 
teste diagnóstico, por si só, é insuficiente para que ele seja 
recomendado de rotina para pessoas assintomáticas da 
população geral, Para que isso ocorra, é necessário que se 
satisfaça um conjunto de condições básicas, a saber”; 

= No que se refere à doença que se pretende rastrear, 
é importante que tenha alta incidência, prevalência e acar- 
rete uma alta morbidade ou mortalidade no grupo po- 
pulacional ao qual pertence o paciente. Doença crônica 
de evolução mais lenta presta-se melhor ao rastreamen- 
to do que doença aguda, na qual a evolução desde o seu 
aparecimento até o seu desfecho é muito rápida. No caso 
de uma mesma doença poder cursar de uma forma ou 
outra, isto é, às vezes rápida e fatal, e outras, lenta e me- 
nos grave, esta última forma tenderá a ser a mais diag- 
nosticada, com as formas mais graves escapando ao ras- 
treamento. Isso recebe o nome de “viés de duração da 
doença” (Figura 3). 

= Os testes usados para o diagnóstico presuntivo de- 
vem apresentar boa sensibilidade (evitando falso-negati- 
vos), boa especificidade (evitando falso-positivos), bons 
valores preditivos (positivo e negativo) e boa razão de ve- 
rossimilhança. Além disso, devem ser, preferencialmen- 
te, simples, de boa aceitação, baratos e apresentar poucas 
complicações ou reações indesejadas. 

= O tratamento da doença a ser rastreada deve ser 
disponível, de acesso rápido e com eficácia comprova- 
da para o aumento da sobrevida ou melhoria da quali- 
dade de vida. De preferência, o tratamento deve ser pou- 
co invasivo, com pouca expectativa de complicações e 
sequelas. Deve-se ficar atento ao fato de que a simples 
antecipação do diagnóstico, por meio do rastreamento, 
pode dar uma falsa impressão de aumento da sobrevi- 
da, o que poderia ser interpretado erroneamente como 
sucesso do tratamento. Isso é chamado de “viés de tem- 
po ganho” (Figura 4). 





Viés de duração da doença 


ot sy” 
| 


Rastreamento Rastreamento 





E Figura 2. Tabela de Snellen reduzida para detecção da diminuição E Figura 3. Viés de duração da doença: casos que evoluem rapida- 


da acuidade visual, Distância de 5 m e iluminação minima de 300 lux. 


mente até o desfecho (Dx) dificilmente são detectados por meio de 
rastreamento. 


Viés de tempo ganho 
—— 
·⸗⸗ ⸗⸗ 





E Figura 4. Viés de tempo ganho: diagnóstico precoce feito a partir 
do rastreamento pode dar a falsa impressão de sobrevida maior se 
comparado ao caso do diagnóstico na fase sintomática. 


= Eticamente, deve-se lembrar primeiro do compro- 
misso do(a) médico(a) em não causar dano ao paciente 
(primun non nocere), o que é mais crítico ainda no caso 
da CPS, pois, em geral, a pessoa está assintomática antes 
do rastreamento. A ocultação de riscos potenciais conhe- 
cidos em relação à solicitação de exames preventivos, que 
envolvam tanto os procedimentos de diagnóstico quan- 
to o tratamento, pode constituir também em falta ética. 
O(a) médico(a) deve ter a clareza de que o único benefi- 
ciário relevante do rastreamento é o próprio paciente e 
não se deixar levar por conflitos de interesses, quaisquer 
que sejam eles. 

Baseado nesses princípios fundamentais e nas reco- 
mendações da CTFPHC e USPSTF, o CPS-HCEMUSP 
preconiza uma rotina de exames subsidiários para ras- 
treamento adaptada à realidade epidemiológica da po- 
pulação brasileira, conforme gênero, faixa etária e exis- 
tência prévia ou não de fatores de risco à saúde. Vale 
ressaltar que muitos dos exames solicitados com fre- 
quéncia na prática clínica não constam na lista a seguir. 
Isso se deve à insuficiência de evidências científicas fa- 
voráveis à sua realização ou às suficientes evidências 
contrárias para tal”. 


Exames subsidiários para rastreamento 
de doenças na população geral adulta 


Para pessoas adultas assintomáticas da população ge- 
ral, sem doenças conhecidas ou fatores de risco relevan- 
tes à saúde, recomendam-se (Quadro 7): 

= Glicemia de jejum: a cada 3 a 5 anos, para todos aci- 
ma dos 45 anos de idade. Frequência maior pode ser indi- 
cada para pessoas, de qualquer idade, com pressão arterial 
mantida acima de 135 X 80, com ou sem tratamento. Ges- 
tantes acima de 24 semanas devem ser rastreadas. 

a Dosagem do colesterol total e frações (HDL e LDL): 
a cada 3 a 5 anos, para homens acima de 35 anos e mu- 
lheres acima de 45 anos de idade. Pessoas acima de 20 
anos de idade com alto risco de doença coronária tam- 
bém podem ser rastreadas. 

= Ultrassonografia de aorta abdominal: homens, fu- 
mantes ou ex-fumantes, de 60 a 75 anos de idade. 
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= Densitometria óssea: todas as mulheres acima de 
65 anos de idade, ou acima de 60 anos com fatores de ris- 
co para osteoporose, 

= Papanicolau: para mulheres até 65 anos de idade, a 
partir do início da vida sexual, e que tenham colo de úte- 
ro. Inicialmente, a cada ano, e, no caso de dois exames sub- 
sequentes classificados como classe I ou II, a cada 3 anos. 

= Mamografia: a cada 2 anos, para mulheres entre 40 
e 49 anos de idade, e anual, acima de 50 anos ou se o ris- 
co de câncer de mama na família for aumentado. 

= Pesquisa de sangue oculto nas fezes: a cada ano, para 
todos os indivíduos de 50 a 75 anos de idade. Sigmoidos- 
copia flexível, a cada 5 anos, ou colonoscopia a cada 10 
anos, podem ser alternativas válidas. Se há risco de câncer 
colorretal na família, o rastreamento pode ser modificado. 

= Tomografia computadorizada de pulmão de baixa 
dose: homens e mulheres entre 55 e 80 anos de idade, com 
um histórico de carga tabágica de pelo menos 30 maços/ 
ano, fumantes atuais ou ex-fumantes há menos de 15 anos. 

= Pesquisa de clamídia: para todas as mulheres até 25 
anos de idade ou gestantes de todas as idades. 

= Pesquisa de gonococo: mulheres jovens (inclusive 
gestantes), sexualmente ativas, em situação de risco au- 
mentado para a infecção. 

= Sorologia para HIV: homens e mulheres (inclusi- 
ve gestantes) entre 15 e 65 anos de idade. Pessoas mais jo- 
vens em situação de alto risco para a infecção também 
podem ser rastreadas. 

= Sorologia para sífilis: homens e mulheres (inclusi- 
ve gestantes) de qualquer faixa etária. 

® Sorologia para hepatite B: gestantes devem ser ras- 
treadas na primeira visita pré-natal. 

= Sorologia para hepatite C: homens e mulheres em 
situação de alto risco para a infecção ou nascidos entre 
1945 e 1965. 


Exames subsidiários para rastreamento 
de doenças relacionadas ao trabalho 


Para trabalhadores que se expõem em suas ativida- 
des habituais de trabalho a determinados riscos, a legis- 
lação brasileira prevê a realização periódica de certos exa- 
mes subsidiários quando se fazem os exames médicos 
periódicos. 

a Risco de perda auditiva induzida por ruído 

- Audiometria tonal: indicada anualmente para tra- 
balhadores expostos a ruído acima dos limites de tolerân- 
cia legais. 

= Risco de doenças pulmonares relacionadas ao tra- 
balho 

- Telerradiografia de tórax: 

* anual, para trabalhadores expostos a aerodispersoi- 
des que causem fibrose pulmonar; 

* a cada 2 anos, para trabalhadores expostos por mais 
de 15 anos a aerodispersoides que não causem fibrose 
pulmonar; 

* a cada 3 anos, para trabalhadores expostos, por me- 
nos de 15 anos a aerodispersoides que não causem fibro- 
se pulmonar. 


187 





188 


CLÍNICA MÉDICA e 


ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 





Quadro 7. Procedimentos de rastreamento recomendados pelo Centro de Promoção da Saúde do HCFMUSP para adultos assintomáticos 
Procedimento” Condição a rastrear Público-alvo Periodicidade média 
Perguntas sobre estado Depressão Adolescentes e adultos A cada consulta 
de humor 
Questionário CAGE Abuso de bebida sicoólica | Homens e mulheres > 18 anos de idade A cada consulta 
Medida da pressão arterial Hipertensão arterial | Homens e mulheres > 18 anos de idade “A cada consulta 
Medida de peso e altura | Excesso de peso | Homens e mulheres (qualquer idade) “ A cada consulta 
(cálculo do IMC*) | 
Circunferência abdominal Gordura localizada * Homens e mulheres (qualquer idade) A cada consulta 
Teste de Snellen Diminuição da acuidade Homens e mulheres > 65 anos de idade A cada consulta 

visual 
Glicemia de jejum Diabete melito | Homens e mulheres 2 45 anos de idade | A cada 3 a 5 anos 
Colesterol total e frações Hipercolesterolemia * Homens 2 35 anos Acada 3a 5 anos 
* Mulheres 2 45 anos | 

Ultrassonografia de aorta Aneurisma de aorta | Homens 2 65 anos fumantes ou ex-fumantes | Pelo menos 1 vez ao ano 
abdominal abdominal 
Densitometria óssea Osteoporose | Mulheres 2 65 anos ou 2 60 anos se alto risco Pelo menos 1 vez ao ano 
Papenicolau ` Câncerdecolouterino | Mulheres < 65 anos sexualmente ativas * A cada 3 anos 
Mamografia | Câncer de mama * Mulheres de 40 a 69 anos | Acada 1 ou 2 anos 
Sangue oculto nas fezes | Câncer de colo e reto | Homens e mulheres de 50 e 75 anos de idade | A cada ano 
Tomografia Câncer de pulmão Fumantes e ex-fumantes há menos de 15 anos, de 55 a A critério médico 
computadorizada de pulmão 80 anos de idade, e 2 30 maços/ano de consumo de 
(baixa dose) tabaco 
Pesquisa de clamídia Infecção por clamídia Mulheres 25 anos ou gestantes de qualquer idade Acritério médico 
Pesquisa de gonococo Infecção gonocócica | Mulheres jovens com alto risco, inclusive gestantes * A critério médico 
Sorologia para HIV HIV/aids*** | Homens e mulheres, inclusive gestantes, de 152 65anos A critério médico 
Sorologia para sífilis Sifilis | Homens e mulheres, inclusive gestantes, de qualquer | A critério médico 

idade 
Sorologia para hepatiteC Hepatite C | Homens e mulheres nascidos entre 1945 e 1965,0ucom A critério médico 


| alto risco de infecção 
* Outros procedimentos de anamnese, exame físico ou exames subsidiários, ou modificações de faixa etária ou frequência de exames, podem ser indicados dependendo de 


doenças ou fatores de risco identificados 


previamente. 
** IMC: índice de massa corpórea; °** HIV/aids: vírus da imunodeficiência humana/sindrome da imunodeficiência adquirida. 


- Espirometria: indicada a cada 2 anos, para traba- 
lhadores expostos a aerodispersoides que causem ou não 
fibrose pulmonar. 

= Risco de doenças ósseas e articulares relacionadas 
a hiperbarismo 

- Radiografias das articulações coxofemorais e esca- 
puloumerais: indicadas anualmente para trabalhadores 
submetidos a pressões acima de 1 ATM. 

= Risco de doenças sanguíneas ocupacionais 

- Hemograma com plaquetas: indicado semestral- 
mente para trabalhadores expostos a radiações ionizan- 
tes ou a benzeno. 

= Risco de reações feminizantes no trabalho com hor- 
mônios femininos. 

- Testosterona total ou plasmática livre, LH e FSH: 
indicados para homens expostos ao risco de absorção de 
hormônios sexuais femininos durante as atividades de 
trabalho. 


Aconselhamento 


O aconselhamento visando à adoção de hábitos de 
vida mais seguros e saudáveis é um componente básico, 
talvez o mais importante da CPS, quando esta objetiva a 
promoção da saúde como um todo. Do ponto de vista 
operacional, recomenda-se que os aconselhamentos se- 
jam feitos ao longo da consulta à medida que fatores de 
risco e outras necessidades são identificados. Dessa for- 
ma, a consulta adquire um caráter interativo entre 
médico(a) e paciente, que podem negociar, inclusive, as 
melhores formas de vencer barreiras que se interpõem 
aos hábitos desejados. 

O conteúdo, as técnicas especiais de abordagem dos 
fatores de risco à saúde e o arcabouço teórico que envol- 
ve o aconselhamento são objeto específico do Capítulo 
21 — Aconselhamento para Hábitos Saudáveis, da seção 
Atuação da Clínica Médica. 


Quimiprofilaxia 


Além do rastreamento de doenças e o aconselhamen- 
to em relação a hábitos e comportamentos de risco para 
a saúde, cabe ao(à) médico(a) recomendar a profilaxia de 
determinadas moléstias por meio da indicação de vaci- 
nas ou medicamentos. Cabe novamente reforçar o uso 
criterioso das evidências científicas, a fim de evitar a me- 
dicalização execessiva e a iatrogenia do cuidado, temas 
em debate crescente na literatura sob a denominação de 
prevenção quaternária”. 


Vacinas 


A vacinação de adultos jovens e idosos é uma práti- 
ca relativamente nova no Brasil, embora venha crescen- 
do de forma vertiginosa à custa da maior disponibilida- 
de e melhor qualidade dos imunógenos. Em geral, algumas 
situações devem ser observadas: a) indicação universal, 
de acordo com a faixa etária; b) indicação restrita a de- 
terminados grupos de maior risco; e c) disponibilidade 
do imunógeno na rede pública. 

A USPSFT adota o calendário proposto pelo Advi- 
sory Committee on Immunization Practices (ACIP) e di- 
ferencia vacinas recomendadas para todos os adultos (sa- 
rampo-caxumba-rubéola, difteria e tétano, varicela e 
influenza) daquelas recomendadas em situações especiais 
(hepatite A e B, haemophilus e pneumococo). No Brasil, 
o Programa Nacional de Imunização (PNI) traz o calen- 
dário de imunização de adultos e idosos recomendado 
para o território nacional. Importante frisar que podem 
ocorrer complementações de acordo com a realidade re- 
gional (Quadro 8)?. 

A lista de vacinas indicadas para adultos em geral é a 
seguinte: 

= Dupla-adulto (dT): reforço a cada 10 anos para in- 
divíduos já imunizados contra tétano e difteria, ou esque- 
ma completo (três doses) para os não imunizados. Dis- 
ponível na rede pública. 

= Hepatite B: três doses, em qualquer idade, nos in- 
divíduos não imunizados. Vacina disponível na rede pú- 
blica para jovens com até 19 anos de idade e para alguns 
grupos cujo risco de contrair a doença é maior (p. ex., 
profissionais de saúde, usuários contumazes de produtos 
derivados sanguíneos etc.). Disponível na rede pública. 

= MMR (sarampo — caxumba — rubéola): dose úni- 
ca, até 49 anos de idade, em indivíduos não imunizados. 
Contém vírus atenuados. Disponível na rede pública. 
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| Hepatite B (recombinante) 
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= Pneumocócica: indicada para pessoas acima de 60 
anos de idade ou portadores de doença cardíaca ou res- 
piratória crônica, diabete melito insulino-dependente e 
asplenia anatômica ou funcional. A revacinação não é in- 
dicada rotineiramente, porém é recomendada, uma 
única vez, após 5 anos da dose inicial, nas seguintes situ- 
ações: pessoas acima de 65 anos de idade (em que a pri- 
meira dose foi aplicada antes dos 65 anos), asplenia (ana- 
tômica ou funcional) e imunodeprimidos. Disponível na 
rede pública. 

= Influenza: dose anual, indicada para pessoas acima 
de 60 anos de idade ou portadores de doenças crônicas, 
doenças metabólicas (inclusive diabetes mellitus), hemo- 
globinopatias, imunossupressão ou disfunção renal, além 
de seus contactantes. Disponível na rede pública. 

Estimula-se também que o(a) médico(a) promotor(a) 
de saúde conheça as particularidades das novas vacinas e 
aquelas recomendadas para viajantes e pessoas expostas 
a maior risco no ambiente onde vive ou trabalha, como 
para hepatite A, varicela, febre amarela, meningite bacte- 
riana, febre tifoide, raiva e HPV, que ainda estão em fase 
de avaliação quanto à indicação para a população geral 
adulta ou estão indicadas apenas em situações ou mo- 
mentos especiais, como viagens, epidemias etc. 


Medicamentos profiláticos 


Doenças crônicas, em geral, têm um ou mais agentes 
causadores, que interagem de alguma maneira com o or- 
ganismo. Toda e qualquer medida para impedir essa in- 
teração pode ser chamada de medida profilática. Será 
abordado, a seguir, o uso de medicações como forma de 
evitar a instalação de doenças. 

= Aspirina: ácido acetilsalicílico (AAS), indicado para 
profilaxia de doença cardiovascular, A USPSTF classifica 
como recomendação A o uso de ácido acetilsalicílico para 
homens, entre 45 e 79 anos de idade, e mulheres, de 55 a 
79 anos de idade, sempre que o risco de apresentar uma 
doença vascular, cardíaca ou cerebral compensar o risco 
de sangramento digestivo que está agregado ao uso do 
medicamento. Isso porque as evidências comprovam a 
redução do risco de infarto agudo do miocárdio entre os 
homens, e, em estudos recentes, foi demonstrada tam- 
bém a redução de acidente vascular cerebral entre as mu- 
lheres. O risco de sangramento gastrintestinal deve ser 
alertado aos pacientes que tenham indicação desse tipo 
de profilaxia. A dosagem ainda é controversa: sabe-se que 
a ação antiagregante plaquetária ocorre com doses entre 


ç Ppa oa a ee — — * 
e vacinação para adunos e idosos, de acordo com lv 


| Febre amarela | Sarampo-caxumba rubéola | Difteria e tétano adulto 
Adulto (20 a 59 anos) | 3 doses (até 49 anos)* | A dose a cada 10 anos | 1 dose (até 49 anos) | Reforço a cada 10 anos 
Idoso (60 ou + anos)” _ Reforço a cada 10 anos 


“Se não tiver recebido o esquema completo na infância 
** População-alvo da campanha nacional de vacinação de influenza 
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75 e 325 mg/dia. A recomendação no CPS-HCFMUSP é 
de 100 mg/dia para as pessoas de alto risco vascular. 

= Estatinas: a utilização de drogas para redução do 
colesterol é apontada como recomendação B pela 
CTFPHC, para pessoas que não apresentaram boa res- 
posta às modificações alimentares e à prática de ativida- 
de física. Vale lembrar que as estatinas apresentam efei- 
tos adversos gastrintestinais e, mais raramente, podem 
acarretar danos musculares. Outra observação importan- 
te refere-se ao número limitado de estudos envolvendo o 
uso dessas substâncias em crianças e adolescentes. No 
CPS-HCFMUSP, utiliza-se a sinvastatina, com doses que 
podem variar de 10 a 80 mg/dia, em dose única diária 
(ajustadas de forma individualizada, de acordo com os 
níveis de LDL-c). 

= Vitaminas: o ácido fólico, componente do com- 
plexo B (B9), é recomendado pelas duas forças-tarefas 
internacionais para as mulheres gestantes. A suplemen- 
tação dessa substância antes do início da gravidez e até 
o final do 1º trimestre reduz o risco de defeitos do tubo 
neural no recém-nascido. As evidências sobre o uso de 
vitaminas (A, C, D e E) para prevenção de doenças car- 
diovasculares e neoplasias ainda é insuficiente e, portan- 
to, não deve ser recomendada como rotina de profilaxia”, 
A USPSTF recomenda a suplementação de vitamina D 
para pessoas acima de 65 anos de idade que tenham alto 
risco de queda. 

= Terapia de reposição hormonal (TRH): a indicação 
de TRH de rotina não é recomendada. Porém, todas as 
mulheres interessadas ou já em uso de TRH devem rece- 
ber informação atualizada sobre os riscos e eventuais be- 
nefícios da reposição hormonal. São benefícios: melhora 
da densidade mineral óssea (boa evidência) e redução no 
risco de fratura (boa/razoável). Devem ser discutidos como 
riscos da TRH à base de estrógeno e progesterona: aumen- 
to significativo do risco para câncer de mama e trombose 
venosa profunda (boa evidência) e aumento também con- 
siderável do risco de doença cardiovascular e acidente vas- 
cular cerebral (evidência razoável). 


Registro da avaliação periódica de saúde 


Tão importante quanto o conteúdo da anamnese, do 
exame físico e dos aconselhamentos e medicamentos pro- 
filáticos prescritos, é a forma de registro dessas informa- 
ções da consulta de promoção da saúde no prontuário do 
paciente”. 

Existem vários instrumentos úteis para registrar os 
dados individuais de saúde: desde fichas de preenchimen- 
to manual livre até meios eletrônicos sofisticados. A for- 
ma varia de acordo com o local de atendimento (consul- 
tório particular, ambulatório de serviço privado ou 
unidade básica de saúde, p. ex.) e o objetivo do serviço 
em relação à utilização das informações coletadas. 

A CPS é uma ferramenta da promoção da saúde que 
auxilia no processo de capacitação contínua das pessoas 
para que estas possam controlar melhor o seu nível de 
saúde. Com base nisso, é muito importante que cada fase 


do processo seja devidamente registrada para que se pos- 
sam avaliar ganhos ou perdas, avanços ou retrocessos. 
Dessa forma, é possível adotar as condutas mais adequa- 
das a cada encontro com o paciente. 

Idealmente, cada médico(a) deveria manter um sis- 
tema próprio ou padronizado pelo serviço no qual tra- 
balha para o registro das informações, de modo a garan- 
tir, no mínimo: entendimento do perfil de saúde de seu 
paciente no momento da consulta, estadiamento dos fa- 
tores de risco à saúde e a visualização de sua evolução no 
tempo e a programação para as próximas CPS. 

O CPS-HCEMUSP adota o formulário de registro 
que é ilustrado no Anexo 1 (frente e verso). De forma co- 
dificada, esse formulário permite registrar a cada consul- 
ta, por exemplo, se a situação do cliente em relação à ati- 
vidade física é preocupante (P), merece atenção (A), está 
controlada (C) ou se é ideal (1). Outros códigos constru- 
ídos com a mesma finalidade são usados para avaliar a si- 
tuação em relação a doenças diagnosticadas, os exames 
de rastreamento de doenças, as vacinas e os medicamen- 
tos profiláticos e os aconselhamentos dados em cada con- 
sulta. 

Vale ressaltar que o preenchimento dos campos pre- 
vistos no formulário de registro da CPS deve ser objeto de 
treinamento de toda a equipe médica envolvida no aten- 
dimento a pacientes. No entanto, para que a qualidade e a 
confiabilidade dos dados sejam mantidas, pode ser neces- 
sária a auditoria periódica de formulários, a qual deve ser 
efetuada conforme os princípios éticos mais rigorosos. 


Considerações finais 

A consulta periódica de saúde (CPS) é uma ferramen- 
ta importante para a promoção da saúde e prevenção de 
doenças, desde que seja executada conforme princípios 
éticos e científicos da melhor qualidade. Pessoas assinto- 
máticas, se submetidas à CPS, podem encontrar cami- 
nhos para a adoção de hábitos de vida mais saudáveis e 
seguros, assim como identificar algumas doenças em fase 
inicial de evolução, mudando a sua história natural por 
meio de tratamento eficaz, 

Dos componentes da CPS: 

= A anamnese deve incluir uma detalhada investiga- 
ção sobre local de moradia, atividades normais de traba- 
lho, antecedentes pessoais e familiares de doenças crônicas 
passíveis de cura ou controle, e de hábitos e comporta- 
mentos, como alimentação; atividade física; tabagismo; 
estresse e depressão; sono e lazer; uso de álcool, drogas e 
medicamentos; risco de acidentes; violência; higiene bu- 
cal; exposição à radiação ultravioleta. Completar com o 
histórico de exames de rotina e de vacinação. 

= O exame físico deve ser dirigido e incluir obriga- 
toriamente a medida da pressão arterial, do peso e da al- 
tura para cálculo do índice de massa corpórea, da circun- 
ferência abdominal, e o uso da tabela de Snellen para 
pessoas idosas. 

= Os aconselhamentos, talvez a parte mais importan- 
te da CPS, são objeto de capítulo específico neste livro. 


= Os exames subsidiários usados no rastreamento de- 
vem ser solicitados com parcimônia, tendo como princi- 
pios básicos as evidências científicas relacionadas à doença 
a rastrear, os testes disponíveis para diagnóstico, a eficácia 
do tratamento e os aspectos éticos envolvidos. Esses exames 
subsidiários podem ser recomendados para a população 
geral, de acordo apenas com o gênero e a idade, para pes- 
soas em situações especiais de risco decorrentes da existén- 
cia prévia de doença ou fator de risco evidente, ou para ras- 
trear doenças relacionadas a atividades de trabalho. 

= A quimiprofilaxia de doenças específicas, por meio 
de vacinas ou medicamentos disponíveis no mercado, co- 
mum para crianças, é uma prática crescente entre jovens, 
adultos e idosos, e deve ser baseada em evidências. Mui- 
tas das vacinas indicadas estão disponíveis na rede públi- 
ca de saúde. 

= O registro adequado das consultas, com formulá- 
rios que permitam a visualização rápida do perfil de saú- 
de evolutivo do cliente, é fator diferencial que dá ao mé- 
dico condições de identificar situações de risco, orientar 
e indicar caminhos, negociar soluções pertinentes com o 
paciente e monitorar Os seus progressos € retrocessos. 
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Introdução e definições 


A toxicologia é o campo de conhecimento que se uti- 
liza de várias disciplinas científicas (principalmente a fi- 
siologia, a bioquímica e a química) para estudar os efei- 
tos nocivos consequentes da interação entre as substâncias 
químicas e os organismos. 

A toxicologia pode ser dividida em experimental, ana- 
lítica e clínica, e suas áreas de atuação principais são: ocu- 
pacional, ambiental, alimentícia e social. A toxicologia 


LA Intoxicações Crônicas 


chamada de regulatória integra conhecimentos das vá- 
rias divisões e define limites legais de doses seguras, ou 
aceitáveis, para exposição aguda e crônica nas várias si- 
tuações de exposição possíveis para determinada subs- 
tância ou elemento químico. 

Este capítulo visa a apresentar o raciocínio e os mé- 
todos que caracterizam a toxicologia clínica com relação 
ao diagnóstico e tratamento das intoxicações crônicas. 
Nesse sentido, abordará aspectos de várias das divisões 
citadas, principalmente as que lidam com situação de ex- 
posição crônica. 

O termo intoxicação define um estado clínico de al- 
teração orgânica e funcional resultante da absorção e da 
distribuição no organismo de uma substância química 
ou elemento definido como tóxico'. Essa definição envol- 
ve a necessidade de o paciente apresentar-se com sinais e 
sintomas clínicos compatíveis com intoxicação. Diversas 
variáveis de importância na prática clínica estão envolvi- 
das na tentativa de diagnóstico de uma intoxicação: 

a Variáveis relacionadas à intensidade e duração da 
exposição (dose). 

a Relação temporal dos sinais e sintomas com a his- 
tória de exposição (Figura 1). 

= Características químicas das substâncias ou de es- 
peciação dos elementos químicos envolvidos. 

= Vias de absorção (dérmica, digestória, inalatória, 
parenteral etc.). 

= Cinética e dinâmica das substâncias ou elementos 
no organismo (taxa de absorção, variáveis relacionadas à 
distribuição, como volume de distribuição, meia-vida nos 
diversos compartimentos orgânicos, taxas de acúmulo 
nos diversos órgãos, passagem por barreiras, vias de ex- 
creção preferencial, órgãos nos quais os efeitos se mos- 
tram mais evidentes ou preferenciais etc.). 

No caso da intoxicação aguda (considere o exemplo 
de uma tentativa de suicídio com um pesticida ou um me- 
dicamento), essas variáveis mostram-se mais fáceis de ser 
avaliadas, pois, em geral, o agente causal é identificável, a 
dose envolvida é alta, a duração da exposição é curta e fá- 
cil de ser relacionada temporalmente com os sinais e sin- 
tomas, a via de absorção normalmente é única (nesse exem- 
plo, a digestória), e a cinética e a dinâmica de efeitos 
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E Figura 1. Relações temporais entre exposição e efeitos tóxicos. 
Fonte: Environmental and Occupational Health Sciences institute. 


tóxicos esperados são conhecidas por já terem sido mais 
estudadas em função do número de casos ocorrentes. 

Com relação à intoxicação crônica, essas variáveis são 
mais difíceis de ser discernidas no contexto do diagnós- 
tico clínico, pois a dose, em geral, é mais baixa e a expo- 
sição é a médio ou longo prazo, dificultando o estabele- 
cimento de uma relação temporal nítida entre exposição 
e início de sinais e sintomas. Além disso, os efeitos a lon- 
go prazo são menos conhecidos, pois são menos estuda- 
dos, e a sobreposição com quadros clínicos inespecíficos 
não tóxicos é muito mais provável. 

A fronteira entre intoxicações agudas e crônicas não 
é tão clara como pode parecer à primeira vista. Somente 
com o advento da toxicologia moderna, que se desenvol- 
veu após a segunda metade do século XX, é que a exis- 
tência de intoxicações crônicas ficou mais definida, pois 
a toxicologia praticada até então somente conseguia en- 
xergar os efeitos agudos e subagudos dos agentes quimi- 
cos, e tinha dificuldade em relacionar exposições a longo 
prazo com efeitos. Essa dificuldade não era apanágio da 
toxicologia, pois a ciência médica despertou para o diag- 
nóstico de efeitos tardios de vários agentes (p. ex., vírus, 
alimentação e hábitos) apenas nos últimos 60 anos. 

A Figura 1 resume de forma esquemática as princi- 
pais situações de exposições tóxicas a curto e a longo pra- 
zo (linhas cheias) e algumas possibilidades de apareci- 
mento de sinais e sintomas de intoxicação (linhas 
tracejadas). Nesse esquema, vemos que a exposição a cur- 
to prazo pode produzir efeitos imediatos ou dentro de 
curto período de tempo, como dias, com recuperação to- 
tal quando cessada a exposição (diagrama A); efeito agu- 
do com persistência de sequela (diagrama B); ou ausén- 
cia de sinais e sintomas agudos, mas aparecimento de 
efeito tardio que persiste cronicamente (diagrama C). As 
exposições a médio e a longo prazo podem, por sua vez, 
produzir sinais e sintomas em curto espaço de tempo (se- 
manas a poucos meses do início da exposição) que per- 
sistem durante o período de exposição e desaparecem 
após ela cessar (diagrama D); ou têm início mais tardio, 
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mantêm-se durante a exposição e persistem como seque- 
la após o seu cessar (diagrama E). O diagrama F repre- 
senta a situação ideal de exposição crônica na qual ne- 
nhum efeito adverso é detectado. 

Do ponto de vista operacional, a melhor e mais sim- 
ples definição de intoxicação crônica disponível é a de um 
órgão governamental especializado em perícias médicas, 
o Instituto de Medicina Social e Criminalística de São 
Paulo (IMESC), que define intoxicação crônica como: 


“[...] manifestação clínica, através de sinais e sinto- 
mas, do efeito nocivo resultante da interação de uma subs- 
tância química com um organismo vivo e que se apresen- 
ta após exposições repetidas, por um tempo prolongado 
(superior a 3 meses)”. 


Das duas definições de intoxicação (aguda e crônica) 
dadas, compreende-se que há necessidade de existir sinais 
e sintomas para suspeitarmos de um quadro de intoxica- 
ção. Assim, efeitos somente em nível bioquímico (p. ex., 
diminuição ou elevação de enzimas secundárias à expo- 
sição tóxica), sem manifestações clínicas, não podem ser 
classificados como intoxicação. Este comentário aparen- 
temente sem importância tem o condão de estabelecer o 
território da discussão deste capítulo, já que é voltado para 
médicos. Atualmente, a literatura especializada em toxi- 
cologia está repleta de trabalhos que mostram efeitos da 
exposição a substâncias químicas em animais e em seres 
humanos que não têm nenhuma representação clinica. 
Esses efeitos caracterizam-se, por exemplo, por alterações 
enzimáticas, aumento ou diminuição de certas citocinas 
ou formas reativas do oxigênio, aumento de marcadores 
moleculares de lesão do DNA etc. verificadas no nível la- 
boratorial e relacionadas a determinadas exposições cré- 
nicas, e que não podem, e não devem, ser caracterizadas 
como quadro clínico de intoxicação. Da mesma forma, a 
simples presença em excesso de substâncias ou elementos 
químicos no sangue ou na urina na ausência de sinais e 
sintomas também não caracteriza intoxicação. No entan- 
to, essas alterações bioquímicas precoces são de grande va- 
lor no monitoramento biológico de populações expostas, 
seja ocupacionalmente ou ambientalmente. 

Um conceito fundamental na toxicologia é a existén- 
cia de uma relação dose-resposta para toda substância ou 
elemento tóxico. Dentro desse conceito, introduzido no 
século XVI por Paracelsus, quanto maior a dose, maior o 
efeito. Se a interação entre uma substância química e o 
organismo não segue essa regra, a interação deve se dar 
em outro âmbito, seguindo mecanismo alérgico ou de hi- 
persensibilidade, por exemplo, e não o de mecanismo to- 
xicológico. Em geral, as curvas doses-resposta apresen- 
tam um formato que varia da hipérbole à linearidade, 
dependendo dos mecanismos envolvidos na toxicidade 
(Figura 2). No entanto, a curva dose-resposta terá dire- 
ção inversa à tóxica quando se tratar de elemento essen- 
cial cuja carência promove ação deletéria (Figura 2). 

Ainda dentro desse conceito, o tempo também é fun- 
damental, pois quanto maior o tempo que o organismo 
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Padrão de resposta biológica a elementos essenciais e não 
essenciais. Entre C1 e C2 ocorre atividade metabólica normal 








E Figura 2. Curvas doses-resposta para substâncias e elementos tó- 
xicos e elementos considerados essenciais. 


passa em contato com a substância, maior será o efeito. 
Assim, E = d X t, em que E é efeito, d é dose (ou concen- 
tração) da substância e t é o tempo em que se mantém a 
dose. 

Há uma variante para os efeitos chamados de “tudo 
ou nada”, como o carcinogênico, por exemplo (natural- 
mente, não existe meio câncer), no qual, em vez de E de 
efeito, tem-se a probabilidade de efeito (pE) relacionada 
à dose e ao tempo (pE = d X t). 

Pode-se ilustrar o fato lembrando que, quanto maior 
o número de cigarros fumados (dose) e quanto mais anos 
se fumou (tempo), maior a probabilidade (chance, risco) 
de se adquirir câncer de pulmão, mas não se pode afir- 
mar que o indivíduo irá tê-lo. 

Nos meios de divulgação leigos, e mesmo entre pes- 
soas de bom nível cultural, percebe-se preocupação ex- 
cessiva com o risco de exposição crônica, sobretudo por 
ingestão e inalação de substâncias sintéticas em oposição 
aos potenciais benefícios da exposição a substâncias na- 
turais. Nada mais falso. A Tabela 1 mostra com clareza a 
inexistência de diferença entre substâncias sintéticas e na- 
turais com relação ao efeito carcinogênico a longo prazo 
em testes realizados em animais de experimentação. 





no café torrado 


Fonte: modificada de Ames e Gold, 19997, 


Epidemiologia 


No Brasil, não se conhece o padrão de ocorrência de 
intoxicações crônicas em função da dificuldade diagnós- 
tica e do registro não obrigatório desse tipo de ocorrên- 
cia. As estatísticas disponíveis sobre intoxicações referem- 
-se a casos agudos registrados e notificados pelos Centros 
de Informação Toxicológica existentes no país e compi- 
lados dentro do sistema SINITOX, mantido pela Funda- 
ção Oswaldo Cruz junto com a Agência de Vigilância Sa- 
nitária (Anvisa). 


Mecanismos de ação tóxica aguda 
e crônica 


Inúmeros são os mecanismos pelos quais uma subs- 
tância ou elemento químico agem no nível tóxico. Al- 
guns princípios básicos subsidiam a classificação de me- 
canismos tóxicos, como a lesão tecidual direta seguida 
ou não de reparação. A ingestão crônica de etanol, por 
exemplo, causa perda de hepatócitos que, no entanto, 
são repostos por meio da mitose de células restantes. O 
mesmo mecanismo não ocorre na lesão celular neuro- 
nal. Em geral, tóxicos que produzem processos inflama- 
tórios intensos produzem cicatrizes fibróticas ao final 
do processo. Algumas substâncias causam dano bioqui- 
mico por interações mais ou menos reversíveis com re- 
ceptores teciduais. Assim, para fins práticos, pode-se re- 
duzi-los a algumas dezenas de exemplos que subsidiam 
as manifestações clínicas da maioria das intoxicações 
crônicas. A seguir há uma lista incompleta desses me- 
canismos de ação tóxica que pode auxiliar o clínico na 
predição de sinais e sintomas frente a uma intoxicação 
aguda ou crônica: 

® Inibições enzimáticas em diversos passos metabó- 
licos: 

- inibição da cadeia de formação da hemoglobina 
pelo chumbo; 

- inibição de acetilcolinesterase por organofosfora- 
dos e carbamatos; 

- inibição de enzimas possuidoras de grupos SH pelo 
chumbo, mercúrio e arsénio; 

- inibição do complexo citocromo oxidase no nível 
da mitocôndria bloqueando a respiração celular pelo cia- 
neto e pelo gás sulfidrico. 

= Estímulo de ação enzimática produzindo metabó- 
lico mais tóxico (“síntese letal”): 

- metanol e álcool-desidrogenase produzindo ácido 
fórmico; 

- paration se transformando em paraoxon. 

= Bloqueios ou facilitação de passagem em canais de 
iontes (Ca, Na, Cl). 

= Bloqueios de receptores celulares. 

a Inibição de neurotransmissores. 

= Estimulação de neurotransmissores. 

= Morte celular. 

= Desmielinização. 


= Disruptores endócrinos (diabetogênicos, antago- 
nistas hormonais). 

= Asfixiantes: 

- simples, por ocupação do espaço pelo O, na árvo- 
re traqueobrônquica/alveolar; 

- químicos, por competição pela hemoglobina como 
faz o CO, ou bloqueio da respiração celular como faz o 
cianeto. 

Uma das classificações de substâncias tóxicas mais 
utilizadas na prática justamente aloca os agentes tóxicos 
conforme seu mecanismo de ação ou órgão-alvo. Assim, 
há, por exemplo, o grupo de substâncias inibidoras da 
acetilcolinesterase, um mecanismo de ação tóxica bastan- 
te estudado e conhecido, e que define um subgrupo re- 
presentado basicamente por pesticidas (centenas de or- 
ganofosforados e carbamatos disponíveis no mercado). 

O conhecimento dos mecanismos de ação tem gran- 
de importância na tentativa de definição dos sinais e sin- 
tomas relacionados à ação tóxica aguda daquele grupo de 
substâncias, dos exames laboratoriais que serão pedidos 
para confirmar ou corroborar o diagnóstico, e do even- 
tual tratamento sintomático ou específico da intoxicação. 
Além disso, o conhecimento do mecanismo de ação pode 
também predizer a possibilidade de sinais e sintomas re- 
lacionados a efeitos tóxicos crônicos, a longo prazo, ou 
tardios. 

Outro exemplo seria o do grupo de substâncias asfi- 
xiantes, com suas subdivisões em asfixiantes simples e 
químicos. Nesse caso, a classificação pelo mecanismo de 
ação já alerta o médico para os sinais e os sintomas espe- 
rados em caso de exposição aguda excessiva (hipoxemia 
periférica e de sistema nervoso central (SNC)), ou ajuda 
a predizer possíveis efeitos em nível crônico, como na ex- 
posição crônica a CO entre garagistas e agentes de trân- 
sito, entre outras ocupações, quando os sinais e sintomas 
de cefaleia crônica, redução da atenção visual, dificulda- 
de de realizar tarefas simultâneas e presença de déficits 
cognitivos, podem estar relacionados a níveis crônicos de 
carboxiemoglobina no sangue acima de 20 a 25%. 

O local da interação entre a substância química e o 
organismo é de grande importância. Existem aquelas que 
sequer têm interação (gases inertes, que serão vistos a se- 
guir) e outras que interagem somente superficialmente 
com o organismo (como os gases irritantes), sem ser ab- 
sorvidas. Somente as que são absorvidas para o interior 
do organismo podem interagir de forma sistêmica. Res- 
salte-se que, mesmo sem produzir efeitos sistêmicos, as 
substâncias irritantes, em situação de exposição crônica, 
podem produzir quadros de rinites, traqueobronquites 
crônicas e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 
além de piorar a asma. 

Naturalmente, as substâncias que interagem de for- 
ma sistêmica têm maior importância do ponto de vista 
toxicológico, mas isso não quer dizer que as que não têm 
essa característica não são perigosas. Mesmo gases iner- 
tes podem levar à morte, dependendo somente da con- 
centração (dose) e do tempo de exposição, conforme dis- 
cutido no item anterior. 
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A possibilidade de ser absorvida não depende só do 
agente químico em particular, são muito mais importan- 
tes são as características físico-químicas da apresentação 
em que se encontra (p. ex., solubilidade), conforme já vis- 
to em reconhecimento do risco. 


Interação sistêmica 


Após serem absorvidas, as substâncias de ação sis- 
témica sofrem distribuição através do sangue para os 
diferentes tecidos do organismo. Uma vez nos tecidos, 
podem ligar-se a sítios críticos, em geral enzimas, e, por 
meio de alterações bioquímicas, produzir os seus efei- 
tos biológicos”. 

Há substâncias que podem sofrer reações químicas 
(biotransformação), sendo que os produtos formados 
(metabólitos) também são distribuídos pelos tecidos do 
organismo, podendo produzir efeitos (ativos) ou não 
(inativos). 

Para diversas substâncias, o efeito tóxico caracterís- 
tico não é produzido por elas mesmas, mas pelos meta- 
bólitos formados na sua biotransformação. As substân- 
cias, ou seus metabólitos, podem se ligar a moléculas do 
organismo, modificando-as. O sítio crítico é quando há 
consequências bioquímicas dessa ligação, e o sítio não 
crítico é quando não há consequências bioquímicas da 
ligação. De qualquer forma, ambos sofrem processos de 
reparo que geram produtos de degradação das molécu- 
las (proteínas, ácidos nucleicos). 

O organismo excreta a própria substância química in 
natura, seus metabólitos (se existirem) ou ainda dos pro- 
dutos de degradação gerados pelo processo de reparo. 

Os efeitos das ligações aos sítios críticos inicialmen- 
te ocorrem no nível bioquímico, ainda sem repercussão 
clínica, e nessa fase ainda podem ser facilmente reversí- 
veis. Se as concentrações absorvidas e/ou o tempo de ex- 
posição são maiores, pode haver repercussão no funcio- 
namento normal do organismo. 

Se a alteração ocorrida não provoca nenhum sintoma 
ou sinal no indivíduo, apenas danos percebidos em exames 
laboratoriais, é chamada de alteração pré-clínica. Quando 
provoca sintomas e/ou sinais, é denominada fase clínica. 

Como dito anteriormente, somente se diz que há in- 
toxicação quando o indivíduo acometido está nas fases 
pré-clínica ou clínica. 

Naturalmente, o tratamento de intoxicação só pode 
ser cogitado quando o indivíduo está doente (intoxica- 
do), mas, como se pode perceber, a instalação do quadro 
clínico é o final de longo processo que pode sofrer inter- 
venção em qualquer uma das suas fases. 


Abordagem clínica de caso suspeito 
de intoxicação crônica 


À sequência de raciocínio exposta a seguir tenta siste- 
matizar a abordagem mínima necessária dentro da lógica 
de exclusão de causas mais comuns e verificação de possi- 
bilidade de causa tóxica em um caso clínico específico. 
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Definição clínica sindrômica 
do problema médico 
Sinais e sintomas 

Atentar para a inespecificidade da grande maioria dos 
sinais e sintomas de causa tóxica, Existe certa crença de 
que, pelo contrário, tanto as intoxicações agudas como 
crônicas têm certa especificidade. 

Apenas umas poucas intoxicações apresentam-se de 
forma mais característica (nunca patognomônica), como 
as causadas por alguns metais, por exemplo, o arsénio, 
que produz efeitos crônicos por exposição a longo prazo, 
sobretudo por via digestória, atuando basicamente na 
pele com hiperqueratose palmar e plantar típicas, dificil- 
mente vistas em outro tipo de doença. A intoxicação crô- 
nica por tálio apresenta, em quase 100% dos casos, per- 
da de cabelo significativa associada a alterações mentais 
como depressão, sinais típicos, porém inespecíficos. 

A intoxicação crônica por flúor por exposição a ní- 
veis elevados de flúor em água potável provoca alterações 
dentais típicas dessa situação. 

A integração de dados de sintomas do tipo dor abdo- 
minal em cólica crônica e intermitente com anemia e al- 
terações de humor e de comportamento em paciente ex- 
posto cronicamente a chumbo em ambiente de trabalho, 
domiciliar, ou mesmo ambiental, pode ser bastante carac- 
terística de intoxicação crônica por chumbo, merecendo 
confirmação laboratorial específica com dosagem do me- 
tal ou dosagem de porfirinas no sangue ou na urina. 


Definição fisiopatológica do acometimento 


Uma das possíveis classificações de substâncias e ele- 
mentos químicos do ponto de vista toxicológico coloca- 
-os em compartimentos mais ou menos separados de 
acordo com seu efeito orgânico predominante. Assim, 
existiriam substâncias que, em exposições crônicas, se- 
riam predominantemente nefrotóxicas, neurotóxicas cen- 
trais, neurotóxicas periféricas, cardiotóxicas, hepatotóxi- 
cas etc. Essa divisão nunca é estanque, pois a maioria das 
substâncias, além de gerar um predomínio de efeitos em 
um órgão, também causa efeitos em outros órgãos, de 
forma secundária. Assim, os solventes orgânicos de qual- 
quer grupo químico, em sua grande maioria, são predo- 
minantemente neurotóxicos centrais, mas podem tam- 
bém causar neuropatia periférica e hepatopatia crônica. 
Essa definição fisiopatológica do acometimento clínico 
pode, assim, levar a algumas hipóteses de causa e elimi- 
nar tantas outras. 

= Elencar possibilidades de causa tóxica a partir des- 
sa definição fisiopatológica ou de predomínio de altera- 
ção orgânica, utilizando dados da anamnese ocupacional 
e ambiental. 

a Definir claramente uma linha temporal relacio- 
nando o início e a duração dos sinais e sintomas com os 
diversos períodos de exposições específicas. Para essa de- 
finição, a anamnese ocupacional, ambiental e de hobbies 
é essencial e deve ser meticulosa. 


= Eliminar outros diagnósticos diferenciais mais evi- 
dentes à primeira vista. 

a Definir característica da exposição: tipo (ocupa- 
cional, ambiental, doméstica, medicamentosa, suicida); 
fonte; via (inalatória, dérmica, digestiva, subcutânea, ou- 
tras), compostos, substâncias, elementos, espécie quimi- 
ca do elemento; duração (aguda, subaguda, crônica de 
médio prazo, crônica de longo prazo) e estimativa de dose. 


Alterações funcionais e bioquímicas 


Exames laboratoriais 

Feita a hipótese de quadro clínico de causa tóxica, a 
dosagem da substância ou do elemento químico suspei- 
to pode ser de grande valia, devendo-se complementar a 
avaliação laboratorial inespecífica com exames relaciona- 
dos à exposição. Deve-se ter cuidado especial com o la- 
boratório disponível para a realização de tais dosagens. 
Dependendo da dose de exposição, o método de detec- 
ção da substância no organismo deve ser muito sensível, 
ea coleta e a preparação das amostras devem ser combi- 
nadas de antemão com o laboratório. A toxicologia ana- 
lítica trabalha em geral com limites de detecção extrema- 
mente baixos (ppm, ppt), e o processo de análise requer 
métodos bastante artesanais ¢ pouco automatizados, di- 
ficultando e encarecendo a realização de tais exames, cujos 
resultados nem sempre têm utilidade. 

A interpretação dos resultados deve ser feita de for- 
ma cuidadosa e à luz da toxicocinática da substância ou 
elemento, atentando-se para a possibilidade de falso- 
-positivos e falso-negativos. Por exemplo, os efeitos cré- 
nicos do mercúrio elementar por exposição inalatória 
podem ser diagnosticados anos após o final da exposi- 
ção, apresentando dosagem de mercúrio no sangue ou 
na urina negativa ou dentro do valor de referência para 
a população não exposta. Por outro lado, frente a sinto- 
mas de cólica abdominal suspeita de estar relacionada 
à exposição a longo prazo a chumbo inorgânico, a do- 
sagem de chumbo no sangue com resultado dentro do 
valor de referência descarta essa possibilidade. A dosa- 
gem de certos solventes pode resultar negativa, porém 
seus metabólitos podem estar elevados e corroborar 
diagnóstico de intoxicação, ou de relação de causa e efei- 
to com sinais e sintomas. 

Convém ressaltar a dificuldade de interpretação da 
chamada dosagem multielementar, ionograma ou mi- 
neralograma de cabelo, exame bastante solicitado por 
praticantes da medicina ortomolecular, que visa a orien- 
tar o diagnóstico e tratamento de excessos e deficiência 
de elementos químicos no organismo. Ocorre que a in- 
terpretação desses resultados não tem levado em conta 
os diversos fatores que interferem direta ou indireta- 
mente nos resultados, invalidando-os. As amostras de 
cabelo analisadas podem, por exemplo, apresentar con- 
taminação externa por xampus, tinturas, água contami- 
nada com metais como cobre, alumínio, zinco, estanho 
e outros. À concentração de elementos pode variar de- 
pendendo da cor, do diâmetro, da taxa de crescimento, 


da estação do ano, idade e sexo. Segundo a Associação 
Médica Americana (AMA), os laboratórios que ofere- 
cem esse tipo de serviço nos EUA — e que são utilizados 
pelos médicos brasileiros — não participam de progra- 
mas internacionais de validação e controle de qualida- 
de interlaboratorial, não apresentando certificação ade- 
quada para a realização de tais exames. Além disso, não 
existem estudos de valores de referência (VR) para gran- 
de parte dos elementos analisados, são poucos os traba- 
lhos relacionando concentração no cabelo e status nu- 
tricional, e a variação de técnicas entre laboratórios 
impede a comparação de resultados, por exemplo. O há- 
bito de esses laboratórios oferecerem interpretação so- 
bre excesso e carência de elementos sugerindo tratamen- 
to quelante ou aporte nutricional como solução para os 
achados não se sustenta à luz da imensa variabilidade 
de resultados encontrada na mesma amostra enviada a 
diversos desses laboratórios**. 


Exames complementares 

Alguns exames complementares podem ser de gran- 
de valia no diagnóstico de intoxicações crônicas. Com re- 
lação a neuropatias periféricas, por exemplo, determina- 
dos padrões de alteração eletroneuromiográfica ou de 
biópsia de nervo podem corroborar diagnóstico de efei- 
to crônico por determinadas substâncias, como solven- 
tes ou metais pesados. 

Exames de imagem podem detectar, por exemplo, 
projéteis de arma de fogo alojados e em contato com flui- 
dos corpóreos, como líquido sinovial ou cefalorraquidia- 
no, explicando a presença de sinais e sintomas de intoxi- 
cação crônica por chumbo, por exemplo”. 

Com todos os dados em mãos, deve-se tentar definir 
possibilidade e probabilidade de correlação entre os acha- 
dos clínicos, história de exposição e resultados dos exa- 
mes laboratoriais e complementares e estabelecer ou não 
diagnóstico integrando todas as informações disponíveis. 


Agentes tóxicos de interesse clínico 

Alguns agentes tóxicos ou grupos químicos de subs- 
tâncias mais comumente encontrados em exposições ocu- 
pacionais ou ambientais são discutidos a seguir. 


Pesticidas ou agrotóxicos 


Ésteres organofosforados e carbamatos 


São utilizados como inseticidas e absorvidos por 
meio da pele íntegra e dos pulmões. O sítio crítico é a 
enzima acetilcolinesterase, que normalmente degrada a 
acetilcolina que é liberada na sinapse pelos neurônios 
colinérgicos. 

Com a inibição dessa enzima, poderá haver uma sín- 
drome colinérgica potencialmente fatal, com confusão 
mental, náuseas, tonturas, miose intensa, diplopia, disp- 
neia intensa (por hipersecreção brônquica, que pode evo- 
luir para edema agudo de pulmão), hipersalivação e con- 
vulsões. 
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A avaliação da atividade da acetilcolinesterase é o pa- 
râmetro que se utiliza normalmente, e se a atividade esti- 
ver abaixo dos limites preconizados para cada uma das 
suas isoenzimas, deve-se afastar o trabalhador da exposi- 
ção como acidente de trabalho (abertura de comunicação 
de acidente de trabalho - CAT), mesmo que seja assinto- 
mático, e acompanhar a atividade enzimática até a sua 
normalização, que pode demorar de semanas a meses. 


Gases e vapores irritantes 


São substâncias que, em contato com tecidos, espe- 
cialmente mucosas, provocam lesão direta nestes, e assim 
desencadeiam um processo inflamatório. O potencial de 
produzir irritação nas vias aéreas está determinado por 
diversas propriedades físico-químicas, como solubilidade 
relativa em água, pH da solução, concentração, duração 
da exposição e presença ou ausência de ventilação local. 
São exemplos de substâncias com alta hidrossolubilidade 
a amônia, o dióxido de enxofre (SO,), o formaldeído, o 
cloro livre (Cl,), as cloraminas e os ácidos fortes, como 
sulfúrico, nítrico, fluorídrico e clorídrico. Estas substân- 
cias são irritantes per si, e mesmo em pequenas concen- 
trações causam inflamação. A grande maioria deles não 
tem interação sistêmica, somente uma interação superfi- 
cial nas regiões de contato, em geral mucosas e pele. 

A exposição a estes agentes químicos tem um gra- 
diente de efeitos agudos ligados diretamente a suas con- 
centrações ambientais. Em baixas concentrações, causam 
quadro de desconforto com ardor ocular, rinite, alguma 
rinorreia, leve traqueite e bronquite com tosse. 

Em concentrações maiores, além de ocorrerem os sin- 
tomas citados em maior intensidade, causam dispneia, 
desconforto respiratório e sensação de opressão torácica. 
Em concentrações muito elevadas (em geral observadas 
em acidentes com vazamentos destes gases e vapores), po- 
dem levar à morte por edema agudo de pulmão (edema 
inflamatório, não hemodinâmico, também denominado 
dano alveolar difuso ou pneumonite química) em minu- 
tos ou horas. 

Em geral, a exposição a concentrações um pouco mais 
elevadas destas substâncias é muito rápida, pois, como são 
muito irritantes, há a fuga do local onde estão presentes, 
mas em acidentes industriais, como no rompimento de 
tanques ou tubulações dos produtos, ou mesmo espaços 
confinados, há elevado risco de morte dos expostos. 

O maior perigo de morte está relacionado a alguns 
irritantes primários que provocam efeitos pulmonares al- 
gumas horas após a exposição. Por isso são denominados 
de irritantes tardios. O dióxido de nitrogênio (NO,) e o 
fosgênio, (COCI,) são exemplos importantes desta cate- 
goria. Este último é o mais perigoso, pois este gás clora- 
do é incolor e inodoro, e pode ser gerado por degradação 
térmica (aquecimento, chama direta ou faísca elétrica) de 
solventes clorados, muito usados na indústria e em locais 
próximos à soldagem. Não é perceptível e é pouco solú- 
vel em água, assim, pode atingir o trato respiratório in- 
ferior, onde sofre reação química com a água do interstí- 
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cio e produz ácido clorídrico, responsável pela sua ação 
irritante. 

Como a maioria desses produtos químicos não pos- 
sui interação sistêmica, não há como dosá-los em fluidos 
corporais, in natura ou como metabólicos. 

Pessoas previamente assintomáticas podem desenvol- 
ver doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) depois 
de um episódio agudo de inalação de substâncias irritan- 
tes. O cloro e o dióxido de enxofre são agentes químicos 
comumente causadores desse tipo de evolução, porém ou- 
tras substâncias igualmente irritantes, como amônia e áci- 
dos fortes e aminas irritantes, podem provocar sequelas 
brônquicas, produzindo quadros recorrentes de hiperrea- 
tividade brônquica, bronquiolite e bronquiectasias. 


Gases e vapores asfixiantes 


Asfixiantes simples 


São os gases inertes, que não têm interação alguma 
com o organismo, tanto sistêmica como superficial. Como 
exemplos, pode-se citar: nitrogênio (N,), dióxido de car- 
bono (CO,), metano (CH,), argônio (Ar), hidrogênio 
(H,), hélio (He), entre outros. Agem por substituição (des- 
locamento) do oxigênio do ar, e levam à asfixia por falta 
deste último, e não por um efeito próprio. Não causam 
efeitos crônicos. 


Asfixiantes químicos 


As substâncias deste grupo têm interação sistêmica 
com o organismo e assim agem de per si e em baixas con- 
centrações. 


Monóxido de carbono (CO) 

É gerado pela combustão incompleta de combusti- 
veis como a gasolina. Os gases oriundos de explosões 
(como em minas de carvão, onde o metano se combina 
com o oxigénio formando CO) têm alta proporção des- 
sa substância e são responsáveis por grande parte das mor- 
tes de mineiros. Usado como redutor nos altos-fornos de 
siderúrgicas, o gás gerado a partir de carvão nessa indús- 
tria é muito rico em CO. 

Também é mais perigoso em locais fechados, mas por 
possuir ação sistêmica, é mortal mesmo em concentra- 
ções relativamente baixas e, como é incolor e inodoro, 
não pode ser percebido. É mais leve que o ar, o que expli- 
ca a orientação dos bombeiros de manter-se abaixado em 
caso de incêndio, pois o CO é uma das maiores causas de 
óbito neste tipo de ocorrência. 

Liga-se com a hemoglobina, pois essa molécula tem 
uma afinidade 240 vezes maior pelo CO do que pelo O,, 
bloqueando assim o transporte deste último para os te- 
cidos. Forma um complexo CO-hemoglobina, a carbo- 
xiemoglobina (Hb-CO), que é bem mais estável que a 
oxiemoglobina. 

O efeito tóxico está ligado à concentração de carbo- 
xiemoglobina no sangue, sendo diretamente proporcio- 


nal à concentração de CO no ambiente e ao tempo que o 
indivíduo ali permanece. Em cerca de 1 hora, uma con- 
centração de 0,02% de CO pode levar a 5% de Hb-CO, e 
uma de 0,2% leva a 38% de Hb-CO. 

O CO pode induzir o aparecimento de síndrome neu- 
rotóxica tardia. Em geral, após o episódio agudo de asfi- 
xia tratado de forma adequada, o paciente passa por pe- 
ríodo de recuperação que pode ser de várias semanas e, 
então, experimenta episódio de deterioração neurológi- 
ca aguda com sintomas psiquiátricos. As manifestações 
neurológicas incluem déficit neurológico motor com si- 
nais de parkinsonismo, apraxia e deterioração mental 
quanto à memória, déficit cognitivo e alterações de per- 
sonalidades. Isso pode ocorrer em cerca de 2 a 30% dos 
casos. Nesse sentido, o clínico deve estar atento a essa pos- 
sibilidade em quadros agudos como o descrito”, 

Baixas doses de CO em exposições a longo prazo, 
como em garagistas e controladores de tráfego, podem 
causar redução da atenção visual, dificuldade em reali- 
zar operações simultâneas e déficit de memória espacial”. 
Convém alertar para o recente e crescente uso do nar- 
guilé ou shisha, disponível em bares e restaurantes nas 
grandes cidades brasileiras, método de fumar que envol- 
ve o uso de um tipo de cachimbo com filtro de água no 
qual a fumaça é resfriada e filtrada de seu conteúdo de 
nicotina, quando o que é fumado é o tabaco tradicional, 
mas que não filtra o monóxido de carbono. Casos de sín- 
cope por hipóxia secundária a elevados níveis de carbo- 
xiemoglobina têm sido descritos na literatua após o uso 
do narguilé*. 


Gás cianídrico (HCN) 

Também conhecido como cianeto de hidrogénio, é 
uma das substâncias mais tóxicas ao homem e aos ani- 
mais. É gerado por reações químicas, principalmente a 
reação de sais de cianeto com ácidos fortes. Sais solúveis 
de cianeto (p. ex., KCN, NaCN) reagem com o HCl do 
estômago, gerando HCN, que é absorvido rapidamente 
para o sangue através da própria parede gástrica. Tam- 
bém podem ser gerados por decomposição térmica de 
alguns polímeros em incêndios, como o poliuretano, que 
gerou HCN(entre outros gases) no episódio conhecido 
como a tragédia da boate Kiss, na cidade de Santa Maria, 
RS em 2013”, 

O maior risco de contato com o HCN é o manuseio 
de sais de cianeto em locais próximos a ácidos, especial- 
mente em galvanoplastias (cobertura eletrolítica de me- 
tais) que usam cianeto de sódio como desengraxantes al- 
calinos e ácidos fortes (clorídrico, crômico, sulfúrico). Há 
ainda o uso de HCN como fumigante para matar ratos 
em silos ou porões de navios, onde também podem ocor- 
rer acidentes. O seu efeito é no citocromo, bloqueando a 
respiração celular. O cianeto em forma de íon (CN) liga- 
-se com o Fe*** do citocromo, impedindo o uso de O, e a 
formação de ATP pelas mitocôndrias. 

Os efeitos agudos aparecem após segundos ou minu- 
tos da absorção. Em concentrações muito baixas, pode 
causar discreta cefaleia, tonturas e náuseas. Em concen- 


trações maiores, leva, além da intensificação dos sinto- 
mas já apresentados, à respiração rápida e superficial, sen- 
sação de opressão torácica, perturbação da visão e 
arritmias. Uma característica marcante é que o paciente 
fica intensamente vermelho, pois como o O, do sangue 
arterial não é usado pelos tecidos, o sangue venoso retor- 
na tão oxigenado quanto o arterial. Frequentemente a 
evolução é com coma, convulsões e morte. 

Em exposições a concentrações pequenas, possíveis 
de serem encontradas em galvanoplastias, pode ocorrer 
uma síndrome caracterizada por fadiga, dispneia, dores 
abdominal e torácica, cefaleia e irritabilidade. Alguns au- 
tores levantam a hipótese de que este tipo de exposição 
crônica poderia levar a hipotiroidismo pela competição 
do metabólito tiocianato com o iodo”. 


Solventes orgânicos 


Solventes orgânicos estão entre as substâncias mais 
utilizadas em todos os ramos de atividade. Pertencem a 
várias funções orgânicas, como cetonas, ésteres, álcoois, 
éteres, hidrocarbonetos alifáticos e aromáticos, derivados 
halogenados, nitroaminocompostos e glicóis, entre ou- 
tras. Têm em comum as propriedades de serem molécu- 
las apolares ou pouco polares, voláteis e pouco reativas. 
São utilizados para extrair, deslocar, aplicar, tratar e/ou 
dissolver outras substâncias, sem reagir com estas. 

Segundo dados internacionais, cerca de 50% dos sol- 
ventes vão para a fabricação de vernizes, tintas, colas, cos- 
méticos, 20% para a fabricação de sapatos, 10% para in- 
dústrias de agrotóxicos e 10% são usados na limpeza de 
metais, lavagem “a seco”, indústria têxtil e farmacêutica. 
São regularmente usados nas atividades de pintura in- 
dustrial e da construção civil, expondo milhares de tra- 
balhadores a seus efeitos crônicos. Também podem ser 
usados para outras finalidades, como matéria-prima da 
indústria química (p. ex., na fabricação de plásticos) e 
combustíveis. Deve-se frisar que muitos produtos classi- 
ficados e usados como solventes são também matéria-pri- 
ma e podem ser usados como combustíveis. 

Seguem alguns produtos largamente usados e a sua 
composição típica no Brasil, 

= Hexano: usado para extração de óleos comestíveis 
e essenciais. 

= Benzina: mistura de hidrocarbonetos alifaticos le- 
ves, especialmente entre 5 e 7 carbonos. Possui grande 
proporção de n-hexano. Deve-se lembrar que benzina 
não tem relação com benzeno. 

= Thinner: mistura de solventes, complexa e variá- 
vel. Não possui lote de fabricação ou composição fixa. 
Pode conter um pouco de álcool e cetona e/ou éster. Gran- 
de parte do volume é constituída de mistura de alifáticos 
(tipo querosene) e aromáticos como xileno e tolueno. 

= Tintas e vernizes: em geral, os solventes são thin- 
ners. Até 1984 ainda podiam conter benzeno. 

= Cola de sapateiro: a mais comum é cola “benzina’, 
que possui n-hexano e tolueno. 
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= Produtos para lavagem “a seco” e desengraxe de pe- 
ças: são usados solventes clorados, especialmente tetra- 
cloroetano e tricloroetileno. 

= Removedor de tintas: em geral, contém cloreto de 
metileno, cujo metabolismo produz monóxido de car- 
bono. 

Como são voláteis e lipossolúveis, os solventes po- 
dem ser absorvidos por difusão simples pela via pulmo- 
nar, sendo esta sua principal via de absorção. A via cuta- 
nea é uma possibilidade somente para alguns solventes, 
mas, do ponto de vista quantitativo, a via mais importan- 
te é a respiratória. Após a absorção, também a distribui- 
ção pelo organismo é feita por difusão simples. 

A maior ou a menor concentração de equilíbrio de- 
pende do coeficiente de partição ólco/água do composto 
e do teor lipídico do tecido atingido. Em geral, o tecido 
adiposo e o sistema nervoso central (SNC) são locais de 
alta concentração de solventes, dado seu alto teor de gor- 
dura. Isso é mais verdadeiro quanto maior a lipofilia do 
composto, O equilíbrio é dinâmico e é atingido quando a 
concentração nos tecidos atinge o máximo relativo à con- 
centração no ar do ambiente respirado. Continua a ocor- 
rer troca, mas a quantidade que é absorvida é idêntica à 
que é excretada. Caso ocorra uma variação da concentra- 
ção ambiental do solvente (p. ex., um aumento), o equilí- 
brio é rompido, mudando a concentração nos tecidos, até 
que uma nova situação de equilíbrio seja estabelecida. 

O figado é o principal local de biotransformação dos 
solventes orgânicos, mas há também ação pulmonar e re- 
nal, além da que ocorre em outros tecidos. Como os sol- 
ventes são pouco reativos, os metabólitos gerados pela bio- 
transformação geralmente são os verdadeiros responsáveis 
pela maioria dos efeitos, e não as substâncias originais. 

Várias vias metabólicas e enzimas estão envolvidas na 
biotransformação dos solventes, como as esterases, as ami- 
dases e a glutation-s-transferase, mas a principal via é a 
oxidativa por meio do sistema citocromo P-450 (ou oxi- 
dade mista). As proporções em que os solventes são bio- 
transformados são extremamemente variáveis, indo de 
cerca de 90% do etanol a 3% do tetracloroetileno, passan- 
do por 80% do benzeno. 

Os solventes podem ser eliminados, sem ser modifi- 
cados, por meio das vias respiratória (ar exalado) e uriná- 
ria. Também podem sofrer processo de biotransformação 
(no figado e/ou outros órgãos e tecidos) e ser excretados 
como metabólitos, principalmente por via urinária. 

Os solventes podem ser quantificados no sangue, na 
urina e no ar exalado, durante a exposição ou, no máxi- 
mo, poucas horas depois de esta ser cessada. Como são 
pouco solúveis em água, a urina é um meio ruim para 
análise, exceto para os mais hidrossolúveis, como as ce- 
tonas e os álcoois. Análises no sangue são pouco usadas 
na prática pela complexidade da matriz. A análise em ar 
exalado é mais simples e, apesar de não ter aplicação na 
rotina de exposições ocupacionais, é largamente utiliza- 
do para fins legais, como no “bafômetro”, usado para do- 
sagem alcoólica de motoristas. 
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O mais comum na prática da toxicologia ocupacio- 
nal é a quantificação de um metabólito na urina (já que 
são geralmente hidrossolúveis), em amostras colhidas du- 
rante ou logo após do fim da jornada de trabalho. 

Os efeitos dos solventes orgânicos podem ser classi- 
ficados como agudos ou crônicos. Os agudos são iguais 
para todos os solventes e aparecem durante uma expo- 
sição elevada, desaparecendo, paulatinamente, nas horas 
subsequentes à cessação da exposição. O principal efeito 
é a depressão do SNC. Varia muito conforme a dose ab- 
sorvida e vai de uma leve diminuição de reflexos e vigi- 
lia, em baixas concentrações, até o coma e a parada 
cardiorrespiratória, em concentrações extremamente ele- 
vadas, em geral dentro de espaços confinados. 

Indivíduos com exposição excessiva podem ser aco- 
metidos por cefaleia, sonolência e fadiga. Com o aumen- 
to da concentração, podem ocorrer tonturas, náuseas, 
perda do autocontrole e, ainda, confusão mental, deso- 
rientação, diminuição da coordenação motora e queixas 
de parestesias. 

Se os expostos forem submetidos a testes de desem- 
penho psiconeurológico, ainda sob estes efeitos agudos 
(minutos ou até poucas horas após cessação da exposi- 
ção) poderá ser encontrado; atraso do tempo de reação, 
diminuição da memória, incoordenação motora e redu- 
ção na velocidade de percepção. 

Quanto a possíveis efeitos a longo prazo no SNC, com 
alteração definitiva após anos de exposição a baixas con- 
centrações, ainda existem muitas controvérsias a respeito. 
Esta síndrome, denominada de encefalopatia crônica por 
solventes (ECS), é caracterizada por cefaleia, fadiga, alte- 
rações de sono e alterações dos testes de desempenho neu- 
ropsicológico. Atualmente, há quase um consenso de que 
existem alterações permanentes em expostos por muitos 
anos a elevadas concentrações de solventes (p. ex., usuá- 
rios de solventes como drogas de abuso). Por outro lado, 
há questionamentos quanto à realidade destes efeitos no 
caso de baixas concentrações, inclusive com revisão das 
avaliações de grupos de trabalhadores que tinham sido con- 
siderados portadores de ECS no passado e, posteriormen- 
te, quando foram controlados fatores de confusão, como 
idade, nível educacional e abuso de álcool, as diferenças en- 
tre eles e os grupos controle desapareceram. De qualquer 
maneira há necessidade de estudos epidemiológicos bem 
desenhados e controlados para eliminar a dúvida™™!?, 

Enquanto os efeitos agudos comuns são característi- 
cos de exposições relativamente elevadas, os crônicos (ou 
a longo prazo) são específicos, e podem, dependendo do 
agente, ser causados por concentrações muito baixas e, 
portanto, mesmo sem a ocorrência dos fenômenos ob- 
servados no quadro agudo. O tipo de efeito varia de acor- 
do com cada solvente em particular. Há casos em que a 
mudança da posição de uma metila na molécula muda 
completamente o efeito, por isso alguns isômeros de uma 
mesma substância podem ser perigosos e outros não. Por 
isto, deve-se caracterizar bem a que solvente(s) o pacien- 
te esteve exposto e buscar na literatura médica especiali- 
zada os efeitos de cada um em particular. 


Podemos citar aqui alguns exemplos mais importan- 
tes, tanto em relação à gravidade dos efeitos como em re- 
lação à frequência de seu uso. 


n-hexano 


Esse hidrocarboneto alifático de cadeia reta é muito 
volátil (ponto de ebulição — PE = 69°C). No Brasil, é o 
principal constituinte da mistura conhecida como ben- 
zina. Começou a ser usado nos anos 1960 e 1970 como 
alternativa ao benzeno, especialmente em colas de sapa- 
teiro. A cola “benzol” passou a chamar-se cola “benzina”. 
Também é usado na extração de óleos vegetais e essén- 
cias. Os pulmões são a principal via de absorção. O n-he- 
xano é biotransformado a vários metabólitos, como ga- 
ma-valerolactona, 2-hexanol, 5-hidroxi-2-hexanona e 
2,5-hexanodiona, entre outros. 

A exposição a altas concentrações de n-hexano cau- 
sa uma neuropatia sensitivo motora, especialmente em 
membros inferiores. É necessário um período de latência 
de cerca de três meses de exposição regular à substância, 
e, após esse prazo, a neuropatia se instala muito rapida- 
mente, em questão de dias. 

Esta neuropatia atinge especialmente os membros 
inferiores, podendo variar de parestesia e diminuição 
de força muscular até anestesia “em bota” e paralisia 
completa com o pé caído. A biópsia dos nervos acome- 
tidos mostra degeração axónica, enquanto a eletroneu- 
romiografia mostra potenciais de fibrilação nos pacien- 
tes. 

A neurotoxicidade do n-hexano não é causada pelo 
próprio solvente, mas por um dos seus metabólitos: a 
2,5-hexanodiona, uma dicetona de cadeia reta. Somente 
cerca de 10% dos expostos sofrem formas clínicas da neu- 
ropatia. Os outros 90% não têm efeitos, ou sofrem algu- 
ma forma subclínica muito leve e incaracterística, com 
eletroneuromiografia demostrando apenas diminuição 
de velocidade de condução. O quadro clínico aparece em 
somente 10% dos expostos porque estes teriam uma bio- 
transformação mais eficiente para 2,5-hexanodiona que 
os demais. 

A exposição concomitante ao metiletilcetona (MEK 
ou 2-butanona, que pode estar presente em misturas co- 
merciais com n-hexano) aumenta o risco, pois ativa a bio- 
transformação do n-hexano à dicetona tóxica. O tolue- 
no, por outro lado, diminui o risco da neuropatia do 
n-hexano, uma vez que diminui a biotransformação por 
inibição competivada na mesma via metabólica. Outra 
cetona, a metilbutilcetona (MBK) ou 2-hexanona, leva 
ao mesmo quadro clínico, por meio do mesmo metabó- 
lito, a 2,5-hexanodiona. 

A Itália proibiu a utilização de n-hexano como sol- 
vente após um grande número de casos graves entre ar- 
tesãos que usavam cola benzina (que contém elevado con- 
centração de n-hexano) em trabalho domiciliar e, 
portanto, sem controle ambiental. Atualmente, os fabri- 
cantes substituíram o n-hexano pelo ciclo-hexano, que 
é muito menos neurotóxico. 


A avaliação laboratorial da exposição pode ser feita 
por meio da dosagem do metabólito 2,5-hexanodiona na 
urina, mas este cai rapidamente após a cessação da expo- 
sição, não servindo, portanto, para diagnóstico. 

Na há tratamento específico, mas normalmente há 
reversão do quadro após 24 meses, sendo que uma fisio- 
terapia motora é importante para a manutenção do tro- 
fismo e da mobilidade articular. 


Solventes clorados 


São muito usados em indústrias, análises químicas e 
extração de essências e óleos. Atividades tão díspares como 
o desengraxe de peças metálicas antes de pintura em me- 
talúrgicas ou da cromeação em galvanoplastias, na lava- 
gem “a seco” em tinturarias e como parte de formulações 
comerciais para remoção de tintas e asfalto utilizam es- 
tes solventes. Como exemplos do grupo, pode-se citar: 
clorofórmio, tricloroetileno, tetracloroetileno, tetraclo- 
roetano e diclorometano. 

Sua absorção se dá por via respiratória, e são biotrans- 
formados principalmente no fígado e nos rins. Para a 
maioria dos solventes clorados, pequenas proporções da 
quantidade absorvida (3 a 5%) sofrem biotransformação, 
e a maior parte do solvente é eliminada inalterada no ar 
exalado e na urina. Podem levar a lesão renal e, especial- 
mente, hepatica. A sua ação é por meio de seus metabó- 
litos ativos, e não pelo produto in natura. 

No processo de oxidação, há formação de vários me- 
tabólitos, sendo que um dos principais é o fosgênio 
(COCI,), substância que gera ácido clorídrico por hidró- 
lise. A formação intracelular desse ácido forte leva a le- 
sões celulares, e a soma destas ao longo de um período 
acarreta em quadro clínico de hepato e nefrotoxicidade. 
Como os outros tecidos do organismo não realizam a bio- 
transformação, eles são menos afetados. 

A lesão, inicialmente, é percebida apenas pela eleva- 
ção das transaminases no sangue, discreta no início, e que 
aumenta à medida que o indivíduo continua exposto. A 
lesão pode evoluir até esteatose e fibrose hepática. No co- 
meço, não há aumento de gamaglutamiltransferase (ga- 
ma-GT) nem de bilirrubinas, mas com o agravamento da 
hepatite tóxica estas podem aparecer. 

O rim pode sofrer com lesões tubulares. Alguns clo- 
rados podem causar neurotoxicidade, especialmente para 
pares cranianos. O clorofórmio e o tricloroetileno são, 
ainda, suspeitos de serem carcinogênicos para o figado 
(IARC). 

A avaliação laboratorial específica do tricloroetileno 
e do tetracloroetano pode ser feita pela dosagem triclo- 
rocompostos totais na urina. O tetracloroetileno pode ser 
avaliado por meio do ácido tricloroacético urinário. O 
diclorometano (ou cloreto de metileno) é pouco hepato- 
tóxico e é monitorado pela avaliação de Hb-CO (como o 
CO), pois é o único composto cujo metabolismo produz 
CO além do CO,. O clorofórmio e o tetracloreto de car- 
bono não têm indicadores biológicos. 
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Benzeno 


Atualmente, este solvente aromático é usado quase 
exclusivamente na indústria petroquímica, como maté- 
ria-prima. Até a década de 1980 era utilizado livremente 
como solvente, puro ou em misturas comerciais, como 
em thinners. Nesta época, foram tomadas várias provi- 
dências legais de controle e, desde então, é muito raro en- 
contrá-lo em formulações comerciais. Tendo em vista o 
seu enorme potencial de risco, somente é permitida a sua 
utilização na indústria petroquímica, mas sob um con- 
trole muito rigoroso. 

Sua absorção se dá pela via cutânea e respiratória. 
Cerca de 60% é biotransformado em vários metabólitos, 
como fenol, ácido fenilmecaptúrico, ácido trans-trans 
mucônico, hidroquinona, catecol e benzoquinona. 

Sua principal característica é ser mielotóxico, poden- 
do levar a hipoplasia ou displasia de medula que, depen- 
dendo da gravidade, pode ser traduzidas ou não em al- 
terações no hemograma. Provoca, também, aplasia 
medular como evolução de um quadro hipo/displásico 
inicial ou de instalação rápida e direta. Estes quadros são 
mais comuns em exposições a concentrações mais eleva- 
das, caracteristicamente na ordem de dezenas de partes 
por milhão (ppm). 

Também é cancerígeno para o homem, causando leu- 
cemias e linfomas. Existe risco destas doenças mesmo com 
exposições a concentrações baixas, como de 1 ppm ou 
menos. Por esse motivo essa substância teve seu uso res- 
trito em quase todo o mundo. Quanto maior a exposi- 
ção, maior a probabilidade da ocorrência de câncer. De- 
ve-se ressaltar que qualquer destes efeitos pode aparecer 
inclusive após cessada a exposição. Seus efeitos são im- 
putados aos produtos de biotransformação derivados da 
quebra do anel aromático. 


Tolueno e xileno 


O tolueno (metilbenzeno) é um dos solventes mais 
usados. Pode ser encontrado puro ou fazendo partes de 
misturas comerciais, como em thinners, aguarrás, tintas, 
vernizes, solventes de gráficas, de colas, etc. A absorção 
ocorre essencialmente pela via respiratória, sendo a por 
via cutânea desprezível. Sofre biotransformação em di- 
versos metabólitos, sendo o principal o ácido hipúrico, 
que tem excreção urinária, 

O xileno (dimetilbenzeno) tem características físico- 
-químicas e biológicas muito semelhantes ao tolueno, mas 
é menos volátil. 

Embora sejam aromáticos como o benzeno, a bio- 
transformação de ambos é feita nos grupos metila, fora 
do anel aromático, e, por isso, não geram os metabólicos 
de quebra de anel aromático do benzeno, assim não pos- 
suindo os efeitos mielotóxicos e cancerígenos deste. Ape- 
sar disto, o tolueno era, até o final dos anos 1960, consi- 
derado um mielotóxico como o benzeno, pois a 
tecnologia industrial de então o produzia com alta con- 
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taminação de benzeno e a tecnologia de análise química 
ordinariamente disponível não conseguia distingui-los. 

Tanto o xileno como o tolueno são considerados he- 
pato e nefrotóxicos leves. O tolueno também é neurotó- 
xico, principalmente ao VIII par, podendo levar a altera- 
ções otovestibulares. A exposição concomitante ao 
tolueno e a ruídos (muito comum em vários ramos in- 
dustriais) agrava a perda auditiva que haveria apenas como 
o ruído”, 

Pode-se, ainda, fazer o monitoramento biológico de 
metabólitos de excreção urinária, o ácido hipúrico para 
o tolueno e o ácido metil-hipúrico para o xileno. 

No caso do ácido hipúrico, deve-se tomar o cuidado 
adicional de se evitar que os trabalhadores a serem mo- 
nitorados ingiram alimentos e bebidas com ácido ben- 
zoico no dia da colheita, pois esse conservante alimentar 
também é excretado como ácido hipúrico na urina, pro- 
vocando um erro de interpretação do indicador. Devem 
ser evitados principalmente os refrigerantes e os sucos ar- 
tificiais, embutidos e enlatados. 


Metais 


Boa parte dos elementos presentes na tabela periódi- 
ca são classificados como metais. Todos possuem algu- 
mas características em comum, especialmente a capaci- 
dade de participar de ligações metálicas. Quando está na 
forma metálica, adquire o aspecto metálico típico que se 
observa, por exemplo, em uma peça de ferro, alumínio, 
chumbo etc. Nesta forma, os metais tém, em geral, gran- 
de resistência mecânica e podem conduzir corrente elé- 
trica. A notação química para esta forma é Me”, como Fe”, 
Na’, Al’ e Pb’. 

A forma que mais preocupa do ponto de vista da to- 
xicologia é a forma iônica, ou seja, quando estão com car- 
ga elétricas positivas (Me*). Nesta forma, participam de 
ligações iônicas constituindo sais e óxidos do metal. Esta 
ligação existe por atração eletrostática entre o cátion po- 
sitivo e o ânion negativo. Como exemplo, pode-se citar: 
óxido de chumbo (PbO), óxido de ferro (Fe,O,), óxido 
de sódio (Na,O), cloreto de chumbo (Cl,Pb) e cloreto de 
sódio (NaCl). Estas substâncias são, em geral, pós-friá- 
veis, desmancham-se ao manuseio, e muitas são solúveis 
na água, por isso são facilmente absorvíveis pelos seres 
vivos, ao contrário das formas metálicas. 

Os metais também podem participar de ligações co- 
valentes (R-Me), que são formadas por compartilhamen- 
to de nuvens eletrônicas de dois átomos. Vários metais 
podem se ligar covalentemente, sobretudo com carbono, 
formando compostos organometálicos como o chumbo- 
-tetraetila [Pb(Et),, antidetonante de gasolina] e o metil- 
mercúrio (Hg-CH,). Esses compostos possuem caracte- 
rísticas diversas dos metais em forma metálica (Me), ou 
iônica (Me*), encontrada em sais e óxidos, pois são liqui- 
dos extremamente voláteis e lipossolúveis, e, em conse- 
quência, têm comportamento toxicológico muito dife- 
rente do mesmo metal na forma inorgânica. 


Quando um metal está em forma metálica (Me), não 
há absorção. Somente há risco quando há geração de for- 
mas iônicas, como pela inalação de fumos metálicos ge- 
rados por aquecimento a altas temperaturas, ou por abra- 
são da superficie metálica. No aquecimento, a “fumaça” 
que é emitida não é constituída por vapores do metal, 
mas de uma mistura complexa de substâncias com pre- 
dominância dos óxidos formados pela reação entre o va- 
por do metal extremamente quente com o oxigênio at- 
mosférico (fumos metálicos). No caso da abrasão, há o 
desprendimento de partículas dos óxidos formados pela 
oxidação natural da superficie do metal também pelo oxi- 
gênio do ar. 

Deve-se frisar que alguns metais (chamados de me- 
tais nobres) não sofrem nenhuma oxidação natural pelo 
ar. Como exemplo, o ouro e a platina. Outros, apesar de 
não serem tão nobres como estes últimos, são também 
muito resistentes ao ataque do oxigênio atmosférico. Como 
exemplo de um metal com essas características, pode-se 
citar o mercúrio metálico, líquido a temperatura ambien- 
te, e que possui grande importância em toxicologia. 

As formas iônicas (os sais e os óxidos dos metais), 
quando manuseadas industrialmente, geram grande quan- 
tidade de poeira no ambiente de trabalho, poluindo os ar- 
redores das fábricas, usinas e fundições e expondo a po- 
pulação moradora, principalmente as crianças. Essa poeira 
é absorvida pelos tratos respiratório e digestivo (sobretu- 
do crianças com “pica”). A absorção digestiva é, em geral, 
indireta, por contaminação de alimentos porventura pre- 
sentes nos locais de trabalho, ou comer, fumar, beber com 
as mãos sujas da poeira de metais pesados. Quantitativa- 
mente, a exposição por via digestiva é pouco importante 
na saúde do trabalhador, a menos que a indústria tenha 
condições de higiene geral muito precárias, mas impor- 
tante no ambiente perifabril para crianças pequenas. 

A solubilidade em água do composto iônico determi- 
na a sua menor ou maior absorção, tanto pela via respira- 
tória como gastrintestinal. Quanto mais hidrossolúvel, me- 
lhor a absorção, pois esta ocorre na forma iônica do metal 
(Me*), ou seja, se o composto é muito solúvel em água, ha- 
verá maior oferta de íons para uma membrana absorver. 

A absorção de metais por via dérmica é desprezível, 
pois estes são compostos por íons eletricamente carrega- 
dos, e a barreira dérmica impede a passagem desse tipo 
de substância. No caso de impregnação da epiderme, pode 
haver fenômenos alérgicos por hipersensibilidade a me- 
tais, como no caso dos sais de cromo e níquel, que cau- 
sam dermatite alérgica. 

Os compostos organometálicos são normalmente vo- 
láteis e lipossolúveis, e, por essas propriedades, são absor- 
vidos pelas vias cutânea, respiratória e digestiva. Também, 
graças à lipossolubilidade, os seus efeitos em geral são di- 
ferentes dos mesmos metais em forma inorgânica, isto é, 
metálica e iônica. 

Esse grupo tem pouca importância ocupacional, mas 
pode-se citar o Maneb® (composto orgânico de manga- 
nés, usado como pesticida) e o chumbo tetraetila, já cita- 


do anteriormente, como exemplos de interesse. Por ou- 
tro lado, há grande importância toxicológica ambiental 
de alguns produtos, entre eles os mercuriais orgânicos, 
como o metilmercúrio (Hg-CH,), que causou uma gra- 
ve epidemia em Minamata no Japão, nos anos 1950 e 1960, 
e é produzido nos rios brasileiros, nas áreas de garimpo 
artesanal de ouro, pela metilação do mercúrio metálico 
utilizado na extração de ouro do cascalho aluvial. 

Do ponto de vista da toxicocinética, a maior parte 
dos metais pesados sofre processo de acumulação no or- 
ganismo. Vão sendo lentamente absorvidos, ocorrendo 
um aumento gradativo da sua concentração nos tecidos, 
em geral por ligação com estes. Um exemplo são os gru- 
pos sulfidrilas (S-H) de proteínas. Muitos deles têm gran- 
de afinidade com um tecido específico, no qual podem se 
depositar, como o chumbo inorgânico no tecido ósseo 
compacto e o cádmio na córtex renal. 

A excreção dos metais pesados é feita principalmen- 
te pela via urinária, mas também há alguma eliminação 
por fezes, sudorese e descamação cutânea, e ainda, pelo 
crescimento de fâneros. De qualquer modo, geralmente 
é uma eliminação lenta, sendo a meia vida típica de me- 
tais da ordem de meses a anos. 


Chumbo inorgânico 


A principal fonte do metal é um minério conhecido 
como galena (sulfeto de chumbo — PbS), que é conheci- 
do desde a Antiguidade. Os principais usos do chumbo 
inorgânico na indústria são na fabricação e reforma de 
acumuladores elétricos (baterias de automóveis, cami- 
nhões, centrais telefônicas, submarinos, etc.); em pigmen- 
tos usados em tintas e plásticos, na esmaltação de pisos, 
azulejos e cerâmicas, na produção de vidros e cristais, na 
funilaria de automóveis e na solda de circuitos eletrôni- 
cos. A utilização de tipos móveis de chumbo na indústria 
gráfica já foi abandonada em favor de novas tecnologias. 
Em todas as indústrias, a exposição ao metal no ambien- 
te de trabalho se dá na forma de fumos metálicos ou po- 
eiras de sais e óxidos, e nunca na forma metálica. 

O chumbo funde-se a cerca de 330°C, e pode ser ma- 
nuseado com segurança até cerca de 550°C. Acima desta 
temperatura, há grande geração de fumos metálicos, que 
leva assim a uma exposição perigosa. Como em muitos 
processos industriais, o objetivo é apenas de se obter o 
metal fundido para vazamento em moldes (por exemplo, 
na fabricação de grades de baterias), um simples contro- 
le da temperatura, mantendo-se o metal fundido entre 
350 e 500ºC, já seria uma forma eficaz de prevenção. A 
fusão do chumbo leva a risco inclusive no ambiente in- 
tradomiciliar, pois pescadores e caçadores têm o hábito 
de fabricar suas próprias “chumbadas de pesca” e cartu- 
chos de caça em casa, em geral, utilizando o fogão domés- 
tico como fonte de calor para a fusão. Este fato acarreta 
risco inclusive às outras pessoas da família. 

O chumbo é sempre absorvido por via respiratória ou 
digestiva como fon de chumbo livre e difusível (Pb**). Após 


a entrada na corrente sanguínea, a maior parte dos íons li- 
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vres liga-se a hemácias ou proteínas plasmáticas, ficando 
menos de 1% do chumbo total do sangue, ainda como for- 
ma livre e difusível. Esta fração livre é a que sofre difusão 
para os tecidos. Com essa migração, uma porção ligada a 
hemácias e proteínas é liberada, mantendo assim um equi- 
líbrio dinâmico. Nos tecidos, o chumbo liga-se, também, 
a macromoléculas (principalmente proteínas). 

Quando o chumbo atinge o equilíbrio, a maior par- 
te do metal (90%) está depositada nos ossos compactos 
e dentes, tecido pelo qual possui maior afinidade. O res- 
tante é distribuído nos tecidos moles (rim, figado, mús- 
culos etc.), ossos trabeculados, e, ainda, uma pequena 
parte permanece no próprio sangue. 

Em um intoxicado por chumbo, após o afastamento 
da exposição haverá uma diminuição gradativa da quan- 
tidade do metal nos tecidos, mas este processo será desi- 
gual, dependendo das diferentes afinidades do metal com 
cada tecido. No osso compacto, a meia-vida biológica é 
de cerca de 20 anos, e nos demais tecidos há uma elimi- 
nação mais rápida, sendo que a meia-vida pode variar de 
semanas a meses, dependendo do tecido. 

O chumbo depositado no osso compacto é tão len- 
tamente liberado que, na prática, é inócuo. Algumas con- 
dições patológicas nas quais sejam eliminadas grandes 
quantidades de cálcio do tecido esquelético, como em 
caso de tumores de paratireoide e acidose metabólica, po- 
dem levar a uma liberação acelerada deste compartimen- 
to e, assim, um indivíduo que trabalhou com chumbo no 
passado, mas está afastado há vários anos da exposição e 
sem sintomas de intoxicação, pode repentinamente apre- 
sentar um quadro clínico de intoxicação. 

O chumbo inorgânico inibe algumas enzimas da via 
metabólica da síntese do heme, e, em consequência, há 
diminuição da formação desta molécula e de seus deri- 
vados, como hemoglobina, mioglobina e citocromos. 
Como há inibição enzimática, há aumento da circulação 
de substratos ou intermediários desta via metabólica, es- 
pecialmente o ácido aminolevulínico (ALA), as copro- 
porfirinas e as protoporfirinas. As análises destas subs- 
tâncias são usadas como indicadores da ação do chumbo 
no organismo. 

As manifestações clínicas da intoxicação pelo chum- 
bo são observadas em uma série de órgãos e sistemas, es- 
pecialmente neurológicas, gastrointestinais, renais e he- 
matológicas. Ainda são pouco claros todos os mecanismos 
envolvidos: alguns efeitos seriam causados pelo íon chum- 
bo diretamente, outros por alterações metabólicas (p. ex., 
anemia por inibição da síntese do heme). 

A intoxicação pelo chumbo inorgânico em adultos é de- 
nominada saturnismo e é conhecida desde a Antiguidade. 


Intoxicação subaguda 

Com a absorção de grandes quantidades de chumbo 
em curto espaço de tempo, pode haver o aparecimento 
deste quadro. Em geral, é de origem ocupacional e em 
consequência de condições de trabalho muito ruins. É co- 
nhecido como saturnismo agudo, mas seria melhor a de- 
nominação de saturnismo subagudo, tendo em vista que 
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este quadro evolui em algumas semanas de exposição, e 
não em horas, como se esperaria de uma afecção aguda. 

O paciente aparece no pronto-socorro, com um epi- 
sódio de cólica intensa (chamada cólica satúrnica), po- 
dendo algumas vezes ser confundida com “abdome agu- 
do”, tendo em vista a intensidade da dor abdominal. 
Também apresenta palidez intensa e oligúria ou mesmo 
anúria, vômitos e desidratação. 

A história de trabalho com chumbo há algumas se- 
manas praticamente faz o diagnóstico, que pode ser con- 
firmado por dosagens de Pb-S ou ALA-U, que estarão 
elevadas. 


Intoxicacão crônica 

A grande maioria dos casos de saturnismo é de evo- 
lução crônica, acometendo o paciente após meses ou anos 
de exposição ao chumbo inorgânico. A intoxicação suba- 
guda vista acima é muito rara, sendo saturnismo quase 
sinônimo de doença crônica. A moléstia possui várias fa- 
ses, evoluindo de acordo com o maior acúmulo de chum- 
bo no organismo do trabalhador. 

As alterações subclínicas iniciais são caracterizadas 
por achados de exames específicos, especialmente a ele- 
troneuromiografia, a qual mostra diminuição da veloci- 
dade de condução motora, mas ainda sem repercussões 
clínicas. Da mesma forma, testes neuropsicológicos de 
avaliação de desempenho mostram um desempenho di- 
minuído em grupos de trabalhadores, revelando, assim, 
alterações funcionais delicadas no cérebro!, 

Nessa fase, as dosagens de Pb-S e ALA-U estão abai- 
xo dos limites de tolerância biológica considerados atual- 
mente na legislação brasileira. No caso de alterações de 
velocidade de condução nervosa, plumbemias tão baixas 
como 45 mcg/100 g de sangue já podem ser detectadas*. 

No início, o paciente começa a apresentar sintomas 
como fraqueza, cansaço fácil, sonolência, irritabilidade, 
nervosismo, epigastralgia e empachamento pós-prandial. 
Com o passar do tempo, os sintomas leves do quadro ini- 
cial vão se agravando, especialmente a irritabilidade e a 
fraqueza, e aparecem outros, como dores abdominais em 
cólica, no início em episódios esparsos, que vão aumen- 
tando em frequência e intensidade, constipação e impo- 
tência sexual. Nessa fase, pode também aparecer uma pa- 
lidez cutânea não acompanhada por palidez de mucosa 
de igual intensidade (dissociação cutaneomucosa), ape- 
sar da anemia que, geralmente, acompanha o quadro. 

Também é clássico o sinal chamado de orla azul ou 
gengival de Burton. Trata-se de uma linha azul escura, 
quase negra, que pode aparecer na borda entre a gengiva 
e os dentes. Essa linha azul é constituída por sulfeto de 
chumbo, e esse sal é formado pela precipitação do chum- 
bo circulante nos capilares, e difundido no tecido extra- 
celular, com o sulfeto produzido pelo metabolismo de mi- 
crorganismos presentes nas placas bacterianas. Esse sinal 
é considerado erroneamente patognomóônico de saturnis- 


“A partir de 1992, nos Estados Unidos, o limite de plumbemia foi 
reduzido para 50 mcg/100 de sangue. 


mo por vários autores, pois além de poder ser formado 
nas intoxicações por outros metais (p. ex., mercúrio), pode 
não aparecer mesmo em intoxicações graves, se o pacien- 
te tiver uma higiene bucal mínima. Atualmente, a experién- 
cia de vários serviços é que a linha azul de Burton apare- 
ce em menos de 10% dos acometidos por saturnismo. 

Na evolução da intoxicação por chumbo, é impor- 
tante frisar que, além de um quadro com pobreza de si- 
nais, Os sintomas vão se instalando insidiosamente, e o 
próprio doente não se considera como tal, atribuindo o 
seu quadro a envelhecimento ou cansaço por trabalho em 
demasia. Como não se considera doente, pois ainda pode 
trabalhar, a exposição ocupacional ao chumbo continua, 
eo trabalhador poderá procurar um médico apenas quan- 
do houver um agravamento do seu estado de saúde, e em 
geral, essa procura de atendimento ocorrerá quando as 
cólicas forem muito fortes ou a fraqueza o impedir até de 
se locomover normalmente. 

Os indicadores de exposição estão altos nesta fase. A 
plumbemia está geralmente acima de 60 mcg/dL, e o ALA- 
-U é maior que 10 mg/g creat. Há uma correlação entre 
a gravidade do quadro clínico e os indicadores biológi- 
cos, e à medida que o paciente continua exposto, existe 
uma elevação das concentrações destes, podendo a plum- 
bemia chegar a níveis de 120 a 140 mcg/dL e o ALA-U a 
100 a 250 mg/g creat., em alguns casos. 

O envolvimento dos substratos provenientes da ini- 
bição da via metabólica da síntese do heme está na géne- 
se de muitos aspectos. É interessante notar que o quadro 
de porfiria intermitente subaguda, síndrome hereditária 
que afeta a síntese do heme, tem vários aspectos seme- 
lhantes aos do saturnismo crônico, como a cólica e a ane- 
mia, mostrando assim a importância da inibição desta 
via na fisiopatologia. 

Além dos efeitos citados, a hipertensão arterial tam- 
bém costuma fazer parte do quadro, assim como o chum- 
bo inorgânico também provoca alterações na função re- 
nal que podem ser observadas com o aumento da 
creatinina, mas geralmente são reversíveis. Nos casos em 
que o paciente tenha ficado com chumbo elevado por 
mais de 5 anos, pode haver sequela com a permanência 
do dano renal. Também é um tóxico reprodutivo, provo- 
cando alterações no número de espermatozoides e na mo- 
tilidade. Em grávidas, provoca baixo peso, prematurida- 
de e aumento do risco de abortamento!*, 

O chumbo inorgânico desde 2006 foi incluído no gru- 
po 2A (provavelmente carcinogênico para o homem) pela 
Agência Internacional de Pesquisa em Câncer como cau- 
sador de tumores renais”, 

Grupos de trabalhadores expostos a chumbo em am- 
bientes altamente contaminados, como em pequenas fá- 
bricas de baterias de carros, sabem por experiência de 
companheiros mais velhos que aqueles sintomas descri- 
tos são causados pelo chumbo, mas somente procuram 
atendimento médico quando o quadro se agrava. É inte- 
ressante notar que, muitas vezes, mesmo sabendo que a 
sua doença provém do trabalho com o metal, quando vão 
ao médico, nada falam espontaneamente sobre os riscos 


de seu trabalho, e se o médico não tiver um bom conhe- 
cimento sobre o assunto, dificilmente fará o diagnóstico 
correto. 

Se o indivíduo continuar a trabalhar com exposição 
ao metal, o seu quadro tenderá a se agravar, podendo 
ocorrer crises de dores abdominais em cólica tão fortes 
que são capazes de levar o acometido ao pronto-socorro, 
como nas intoxicações subagudas. 

Por outro lado, o trabalhador pode ficar anos doen- 
te, afastando-se do trabalho por algumas semanas quan- 
do as crises de cólica são muito intensas, e melhorando 
um pouco após cada afastamento, por conta da excreção 
natural. Como não há cura real, o risco de lesão renal de- 
finitiva é alto nesses casos. 

Insuficiência renal, parcial ou total, pode acometer 
os indivíduos que tiveram mais de 5 anos de exposição 
perigosa. Se o tempo de exposição for menor que esse, 
em geral, não é observada a sequela renal, por mais gra- 
ve que seja a intoxicação. Quanto maior o tempo de ex- 
posição, maior a chance do aparecimento dessa sequela. 

Outra sequela é a paralisia motora, que atinge prin- 
cipalmente os membros superiores, dando o quadro de 
“punho caído” clássico do saturnismo. Essa sequela atual- 
mente é muito rara, pois é consequência de casos graves 
e prolongados de intoxicação pelo chumbo, pouco fre- 
quentes, pelo menos nos grandes centros. 

O tratamento deve ser feito com o EDTACaNa, (eti- 
lenodiamino tetracetato cálcico dissódico), que é um que- 
lante de metais pesados que complexa o chumbo e é ex- 
cretado com facilidade pela urina. Dessa forma, grandes 
quantidades do metal são tiradas do organismo em pou- 
co tempo. O EDTA pode ser usado em preparação endo- 
venosa, com 1 g diluído em 1 L de soro fisiológico, que 
deve ser ministrado lentamente (em 2 a 3 horas), uma vez 
por dia, por três dias seguidos, que consistem em uma 
sessão de terapia quelante. Entre cada sessão de terapia 
quelante, deve haver pelo menos três dias de parada. Pode 
ser ainda usada a preparação de EDTA intramuscular, que 
segue os mesmos princípios da terapia EV!. O DMSA (áci- 
do 2,3-dimercaptosuccínico), um derivado do quelante 
dimercaprol, é também útil no tratamento, podendo ser 
administrado por via oral em esquema de 19 dias, na dose 
de 30 mg/kg por dia por 5 dias seguidos da dose de 20 
mg/kg por dia por mais 14 dias. Os resultados terapéuti- 
cos são equiparáveis aos do uso do EDTACaNa,'. 


Manganês 


O manganês é um metal com características físico- 
-químicas parecidas com as do ferro. O minério encon- 
trado na natureza é o óxido de manganês. O principal uso 
desse metal (mais de 90% do minério) é a fabricação de 
ferro-ligas, que são ligas metálicas de ferro e manganês, 
usadas como aditivo do aço. Essas ligas têm um teor de 
cerca de 50% de manganês, e são produzidas em altos- 
-fornos com temperaturas elevadas, nos quais pode ha- 
ver uma grande liberação de fumos de ferro e manganês 
para o ambiente fabril, se não houver cuidados de venti- 
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lação e de enclausuramento. O manganês também é usa- 
do na produção de pilhas, como matéria-prima na indús- 
tria química e na fabricação de pesticidas. 

À exposição e a absorção do manganês são semelhan- 
tes à do chumbo inorgânico, com a absorção de fumos e 
poeiras de sais e óxidos do metal. No Brasil, há muitos 
casos provenientes do trabalho em siderúrgicas de ferro- 
-ligas que não têm controle da emissão de fumos e poei- 
ras de manganês ao ambiente de trabalho. 

O manganês é absorvido principalmente pela via res- 
piratória e distribuído por vários tecidos. A sua meia-vi- 
da é relativamente curta para um metal pesado, cerca de 
20 dias para a maioria da população. Para cerca de 5% da 
população, a meia-vida é de 56 dias (os chamados excre- 
tores lentos de manganês), ¢ são estes os suscetíveis a ad- 
quirirem a moléstia conhecida como manganismo, se fo- 
rem submetidos a níveis perigosos de exposição. 

O mecanismo de ação do metal é desconhecido, sa- 
bendo-se apenas que causa lesões irreversíveis nos núcleos 
da base do cérebro, especialmente nos neurônios dopa- 
minérgicos. 

As dosagens de manganês no sangue e na urina têm 
pouco ou nenhum valor, mesmo durante a vigência de 
exposição perigosa, tanto nos excretores normais quan- 
to nos excretores lentos**. O único exame laboratorial 
positivo é o aumento do ácido homovanílico (HVA) na 
urina, em indivíduos que já estão no início da doença, e, 
portanto, sem grande utilidade prática'*, 

O manganismo pode evoluir em poucos meses de ex- 
posição a níveis acima do limite de tolerância ambiental 
permitido, se o indivíduo for suscetível (excretor lento). 
O quadro começa com alterações de humor, caracteriza- 
das por crises de choro, alternadas por crises de riso (o do- 
ente tem consciência dessas alterações, mas não consegue 
controlá-las), perda de equilíbrio com quedas sem tontu- 
ras, alterações de marcha (passo de bailarina), retropul- 
são e propulsão. Também há impotência sexual com au- 
mento da libido, pesadelos, atos compulsivos e alucinações. 

A evolução é inexorável, mesmo se há o afastamento 
da exposição em fases bem iniciais do quadro, e caracte- 
riza-se por uma lenta melhora dos sintomas psíquicos e 
piora dos neurológicos, ao longo de 10 anos. Ao final des- 
se período, o doente atinge um estado de paralisia espás- 
tica total, que é chamado, classicamente, de manganismo, 
cujo diagnóstico diferencial mais importante é a doença 
de Parkinson. 

Não há tratamento para nenhuma fase da moléstia, 
mas na fase final de espasticidade alguns doentes podem 
se beneficiar de altas doses de L-DOPA, no sentido de ali- 
viar este sintoma. 


Mercúrio metálico 


O mercúrio metálico é obtido a partir da refinação 
de um minério denominado cinábrio (sulfeto de mercú- 


**Não há possibilidade de serem diferenciados esses dois tipos de 
indivíduos, exceto por injeção de manganês radioativo. 


205 





206 


CLÍNICA MÉDICA œ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


rio). É usado na fabricação de instrumentos de precisão, 
como termômetros, barômetros, esfigmomanômetros 
etc.; na produção de lâmpadas fluorescentes e de vapor 
de mercúrio; e como matéria-prima na indústria quími- 
ca para fabricação de compostos mercuriais. No entanto, 
o maior uso do mercúrio em metálico é na fabricação de 
soda cáustica (NaOH), na qual o metal líquido é usado 
como eletrodo no eletrólise da salmoura***, método que 
consome mais de 90% do mercúrio em nível mundial. 

No Brasil, apesar de o país ser um grande produtor 
de soda cáustica, esse ramo da indústria não é provavel- 
mente o maior consumidor do metal, pois existem cen- 
tenas de milhares de garimpeiros que fazem uso de mer- 
cúrio metálico para extração de ouro, especialmente na 
região amazônica. Não há uma estatística sobre o volu- 
me consumido nessa atividade, mas é muito elevado. 

O mercúrio metálico é um líquido extremamente vo- 
látil. Pode ser absorvido tanto pela via respiratória como 
através da pele íntegra (sendo o único metal absorvido 
em forma metálica), em função de uma série de caracte- 
rísticas físico-químicas peculiares, principalmente a de 
ser um líquido volátil mesmo a baixas temperaturas e ter 
grande resistência à oxidação pelo oxigênio atmosférico, 
permanecendo como átomo livre isolado apolar (Hg?) no 
ambiente. Apesar dessas características, não há absorção 
significativa pela via digestiva. 

O Hg’ absorvido circula por todo o organismo facil- 
mente, graças a sua lipossolubilidade, que permite atra- 
vessar barreiras, inclusive a hematoencefálica. Por meio 
de ataque enzimático, o Hg” vai sendo oxidado a Hg*, que 
por sua carga elétrica, não encontra mais a facilidade de 
transpor barreiras. Dessa forma, grandes quantidades de 
Hg’ que entraram no sistema nervoso central (SNC) com 
facilidade, uma vez transformadas em Hgt, não encon- 
tram a mesma facilidade de difusão, e assim acumulam- 
-se no tecido nervoso. Esse fato explica a meia-vida ele- 
vada do mercúrio no cérebro (cerca de 2 anos) em relação 
a outros tecidos (semanas). 

A maior parte do mercúrio elementar absorvido é ex- 
cretada através da urina, e a dosagem de Hg nesse meio 
biológico é usada como indicador de exposição excessi- 
va ao metal em sua forma metálica. O valor de referência 
da normalidade é de 10 mcg/g creatinina, e o limite de 
tolerância biológico é de 35 mcg/g creatinina. 

O quadro clínico da intoxicação pelo mercúrio me- 
tálico é chamado de hidrargirismo. As alterações do SNC 
são as mais importantes, mas também podem ser encon- 
tradas outras. Em exposições a baixas concentrações, não 
há sintomas gerais, exceto gosto metálico na boca e, even- 
tualmente, algumas parestesias difusas. 

Em exposições a elevadas concentrações do metal, a 
grande impregnação pelo mercúrio pode causar queixas 
digestivas, periodontites, estomatite grave com perda de 
dentes, e infecções bacterianas secundárias nas gengivas. 


*** Há outros metódos que não utilizam o mercúrio como eletro- 
do, mas o método com o uso de mercúrio metálico ainda é o mais 
utilizado mundialmente. 


Eventualmente, pode haver diarreia. Acidentes com ina- 
lação aguda de altas concentrações de vapores de Hg’ po- 
dem levar a grave lesão pulmonar aguda do tipo pneu- 
monite química com edema agudo não hemodinâmico, 
de alta mortalidade. Alguns trabalhadores podem apre- 
sentar queixas de fraqueza e formigamentos difusos em 
membros inferiores e superiores, podendo ser expressão 
de neuropatia periférica. Normalmente, todas essas alte- 
rações estão presentes durante a impregnação por mer- 
cúrio, mas desaparecem de forma gradativa após o afas- 
tamento do trabalhador da exposição, e dificilmente 
permanecem por mais de 6 meses. 

Podem ocorrer, ainda, lesões tubulares renais com 
proteinúria (em geral de baixo peso molecular), e, excep- 
cionalmente, diminuição de clearance de creatinina, mas 
essas são mais frequentes com mercúrio iônico (em for- 
ma de sais ou óxidos)”. 

As alterações provocadas pelo mercúrio metálico no 
SNC são inicialmente: perda de memória recente, das ca- 
pacidades de concentração, da atenção, da habilidade e 
coordenação motora. Ocorrem ainda mudanças de com- 
portamento, As formas leves destas alterações são deno- 
minadas por alguns autores de micromercurialismo. Se 
o indivíduo continuar exposto a concentrações acima dos 
limites considerados seguros, pode haver agravamento 
destas alterações e o aparecimento de tremores do tipo 
parkinsoniano. Concomitantemente, podem surgir qua- 
dros psiquiátricos, com depressão e paranoia, muito va- 
riáveis entre os pacientes, e, em geral, irreversíveis. O tre- 
mor afeta inicialmente os membros superiores, e pode 
variar de leve (grau I) a intenso ou generalizado (grau V). 
Podem ocorrer alterações na letra do doente, com uma 
escrita com letras pequenas e tremidas denominada mi- 
crografia ou escrita mercurial. 

Para o diagnóstico de hidrargirismo, deve-se levar em 
conta a história da exposição ocupacional e o quadro clí- 
nico. Na avaliação do quadro clínico, pode-se recorrer ao 
auxílio de testes neuropsicológicos que avaliem essas al- 
terações descritas, desde que aplicados por profissionais 
habilitados. Esses testes, no entanto, não são diagnósti- 
cos, devendo ser interpretados à luz do quadro clínico e 
da história ocupacional. 

O clássico teste de escrita pode ser útil para detectar 
tremores leves, especialmente quando comparada com a 
letra do paciente antes ou no início da exposição ao me- 
tal. No caso de pacientes analfabetos, ou com pouca prá- 
tica de escrita, o simples desenho de uma espiral susten- 
tando o lápis ou caneta pela ponta oposta com as pontas 
do polegar, dedo médio e indicador, pode substituir a es- 
crita neste teste'*, Depois de cessada a exposição, o hidrar- 
girismo não progride nem melhora, ficando o paciente es- 
tacionado no grau de alteração que possuía no momento 
do afastamento. Não há tratamento específico para os in- 
toxicados cronicamente por mercúrio metálico. 

A dosagem de Hg na urina não tem valor diagnósti- 
co, pois ela se eleva em casos de exposição excessiva ao 
metal, sem que haja qualquer lesão instalada, ou ainda, 
pode normalizar em poucas semanas após a cessação da 


exposição, em indivíduo irreversivelmente acometido pelo 
hidrargirismo. Em caso de concentrações de Hg-U mui- 
to elevadas (> 150 mcg/g creat.) pode haver concomitân- 
cia entre os valores urinários e algumas manifestações clí- 
nicas, mas isso é uma exceção. 


Cádmio 


Esse metal ganhou importância nas últimas décadas, 
especialmente em aplicações na eletrônica, na fabricação 
de baterias recarregáveis, em ligas especiais e no uso como 
pigmento de tintas. É um metal tóxico aos rins e aos pul- 
mões e é classificado como grupo 1 pela IARC desde 1993 
(com certeza carcinogênico para o ser humano), sendo 
ligado a câncer de pulmão e ao de próstata”. No rim, cau- 
sa lesão tubular e glomerular com proteinúria caracterís- 
tica, inicialmente de proteínas de baixo molecular e, com 
o prosseguimento da exposição, também de moléculas 
maiores. 

Além da nefrotoxicidade, no pulmão, causa enfise- 
ma, fibrose e doença pulmonar obstrutiva crônica, e está 
ligado ao câncer de pulmão e ao de próstata. Quando po- 
lui o ambiente, pode causar grave doença óssea com fra- 
turas espontâneas, dependendo das características da po- 
pulação afetada, como no caso da doença de Itai-ltai 
ocorrida no Japão. No caso de exposição ocupacional, 
também pode ocorrer doença óssea, mas esta seria secun- 
dária à insuficiência renal, e não primária, como na do- 
ença descrita no Japão. 

O cádmio na urina (Cd-U) é um bom indicador, tan- 
to da exposição corrente, como do depósito renal do me- 
tal, dependendo de como é a colheita e a interpretação. 
O Cd-U, como indicador de depósito de metal, deve ser 
colhido após alguns dias de afastamento de trabalho e an- 
tes do trabalhador se expor ao metal, não sofrendo assim 
interferência da exposição diária", 


Cromo 


O cromo é usado principalmente em tratamento de su- 
perficie (cromagem), em ligas metálicas (p. ex., aço inoxidá- 
vel) e na composição de pigmentos. O metal possui várias 
formas químicas, sendo que a forma metálica (Cr”), o cro- 
mo divalente (Cr* ou Cr II, dos compostos cromosos), o 
cromo trivalente (Cr°* ou Cr III, dos compostos crômicos) 
e a forma hexavalente (Cr** ou Cr VI, dos compostos cro- 
matos) são as mais importantes do ponto de vista da toxo- 


O Cr VI é muito perigoso, enquanto o Cr III é pou- 
co tóxico e a forma metálica não oferece risco. As maio- 
res fontes de exposição ocupacional de cromo hexavalen- 
te são os fumos metálicos de ligas com alto teor de cromo, 
por exemplo, quando o cromo metálico é oxidado à for- 
ma iônica (p. ex., na solda de aço inox), os sais de croma- 
to usados como pigmentos e as névoas de dicromato de 
potássio emanadas dos tanques de cromagem. 

O Cr VI é cancerígeno comprovado para o ser huma- 
no, causando principalmente câncer brônquico, cuja in- 
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cidência é cerca de 20 vezes maior nos expostos ocupa- 
cionalmente quando comparados com os não expostos”. 
Também causa lesões de pele e de mucosas, sendo típica 
a ulceração e a perfuração de septo de nasal dos trabalha- 
dores de galvanoplastias. O Cr VI absorvido é reduzido a 
Cr III, que é excretado principalmente através dos rins. 

O Cr Vl absorvido é reduzido à forma trivalente e ex- 
cretado nesta última forma, e pode ser dosado como cro- 
mo urinário (Cr-U). A excreção de cromo urinário do- 
sado no final da jornada de trabalho guarda relação 
somente com a exposição excessiva ocorrida naquele dia, 
não tendo relação com qualquer quadro causado pelo 
íon. 


Zinco 


É um metal amplamente difundido na natureza e está, 
em geral, presente no solo, na água e nos vegetais em quan- 
tidades variáveis. Na indústria, é usado na fabricação de 
inúmeras ligas metálicas, especialmente o latão (cobre 
com zinco), na zincagem de superfícies metálicas para 
proteção, pigmentos, revestimento de pilhas e em peças 
elétricas e eletrônicas. Também é muito utilizado na cons- 
trução civil como revestimento em telhados e calhas e na 
fabricação de cosméticos e agrotóxicos. 

O Zn da dieta é absorvido pela via digestiva, e o pro- 
veniente de exposição ocupacional, através da via respi- 
ratória. Se forem administradas grandes quantidades de 
sais de zinco oralmente, haverá um quadro de diarreia, 
com possível ulceração de mucosas. Alguns compostos 
de zinco são cáusticos e podem levar à lesão cutânea. Es- 
sas observações são provenientes de experimentos ani- 
mais ou de ações dolosas”. 

A exposição ocupacional mais frequente é aos fumos 
do metal, e o seu efeito é o aparecimento de um quadro 
de febre algumas horas após a exposição, que atinge, em 
geral, 39°C, e é acompanhada de leucocitose. É um qua- 
dro benigno e limitado a algumas horas, conhecido como 
febre dos fundidores de latão (ou febre dos fumos metá- 
licos), tendo em vista a enorme quantidade de fumos de 
zinco emanados durante a fabricação dessa liga. O qua- 
dro é causado pela liberação de pirogênio endógeno, e 
após um episódio, o indivíduo pode não ser afetado nos 
dias subsequentes, mas depois de alguns dias de afasta- 
mento do trabalho”. 


Considerações finais 


Naturalmente que em um único capítulo é impossí- 
vel apresentar a enorme abrangência da toxicologia, mes- 
mo que somente em sua dimensão crônica. Dada a enor- 
midade do número de substâncias químicas existentes, o 
objetivo deste capítulo foi de mostrar um pouco dos me- 
canismos envolvidos na gênese das intoxicações crônicas, 
e alguns exemplos de modelos mais importantes destes 
quadros, sem preocupação na discussão de tratamento. 

O aluno ou profissional interessado, a partir dos co- 
nhecimentos básicos aqui apresentados, poderá aprofun- 
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dar-se no assunto, sem esquecer que o mais importante 
frente a um quadro ou suspeita de intoxicação é a caracte- 
rização mais exata possível do agente químico envolvido, 
para o que, nas áreas ambiental e ocupacional, não raras 
vezes tem-se de solicitar ajuda para profissionais com co- 
nhecimentos específicos de química, como os químicos ou 
farmacêuticos, sob pena de se cometerem grandes enganos. 


Referências bibliográficas 


1. De Capitani EM. Diagnóstico ¢ tratamento. In: Azevedo FA, Chasin 
AAM (eds). Metais: gerenciamento da toxicidade. São Paulo: Atheneu- 
-Intertox; 2003. p. 415-50. 

2. IMESC, InfoDrogas. 2007, Disponível em: http://www.imesc.sp.gov. 
br/infodrogas/IntoxCr.htm. 

3. Buschinelli JTP. Agentes químicos e intoxicações profissionais. In: Fer- 
reira Jr M. Saúde no trabalho, São Paulo: Roca; 2000, p.137-75. 

4. Seidel S, Kreutzer R, Smith D, McNeel S, Gilliss D. Assessment of com- 
mercial laboratories performing hair mineral analysis, JAMA. 
2001;285:67-72. 

5. Barret S. Commercial hair analysis: science or scam? JAMA, 
1985;254:1041-5. 

6. de Madurcira PR, de Capitani EM, Vicira RJ. Lead poisoning after 
gunshot wound. Sao Paulo Med J. 2000;118:78-80. 

7. Selger DL, Welch L, Carbon monoxide. In: Sullivan JB, Krieger GR 
(eds). Hazardous material toxicology: clinical principles of environ- 
mental health, Baltimore: Williams & Wilkins; 1992. p.1160-4, 

8. Cavus UY, Rehber ZH, Ozeke O, Ilkay E. Carbon monoxide poisoning 
associated with narghile use. Emerg Med J. 2010;27(5):406, 

9. Macaira EF, Lima, MMTM, Buschinelli, JTP. Nota técnica: aspectos to- 
xicológicos da combustão de polímeros. (São Paulo: Fundacentro, 20132). 
Disponível em: http://www. fundacentro.gov.br/arquivos/link'noticias/ 
Nota%20Tecnica 20140130154102.pdf, Acesso em: 27 mar 2014. 

10, Curry SC. Hydrogen cyanide and inorganic cyanide salts. In: Sullivan 
JB, Krieger GR (Eds). Hazardous material toxicology: clinical princi- 
ples of environmental health. Baltimore: Williams & Wilkins; 1992. 
p.698-710. 


11. Bruckner JV, Warren DA. Toxic effects of solvents and vapors in Ca- 
saret and Doull's. Toxicology: the basic science of poisons. New York: 
MacGraw- Hill: 2001. p.869-916. 

12. van Hout MSE, Schmand B, Wekking EM, Deelman BG. Cognitive 
functioning in patients with suspected chronic toxic encephalopathy: 
evidence for neuropsychological disturbances after controlling for in- 
sufficient effort. J Neurol Neuros and Psyc. 2006;77:296-303, 

13, Morata TC, Dunn DE, Kretschmer LW, Lemasters GK, Keith RW, 
Effects of occupational exposure to organic solvents and noise and he- 
aring. Scand J Work Environ Health. 1993;19(4):245-54. 

14. Merrill JC, Morton JP, Soileau SD. Metals. In Hayes W. Principles and 
methods of toxicology. Taylor & Francis; 2001. p.649-98. 

15, LARC, Monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans, 
Inorganic and organic lead compounds, 2006;87:506. 

16. Siqueira MEPB, Moraes ECF. Aspectos toxicológicos da exposição ao 
manganês. Rev Bras Saúde Ocup. 1985;13(51):28-36. 

17. WHO International Programme on Chemical Safety. Environmental 
health criteria 118 - Inorganic Mercury. 1991. 78p. 

18. Yang YJ, Huang CC, Shih TS, Yang SS. Chronic elemental mercury in- 
toxication: clinical and field studies in lampsocket manufacturers, Oc- 
cup Environ Med. 1994;51(4):267-70, 

19. LARC - Monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans: 
Beryllium, cadmium, mercury, and exposures in the glass manufactu- 
ring industry. 1993;58:444. 

20. Della Rosa HV, Gomes JR. Monitorização biológica de trabalhadores 
expostos ao cádmio. Rev Bras Saúde Ocup. 1988;16(61):49-52. 

21. WHO International on Chemical Safety. Environmental 
health criteria 134 - Cadmium, 1992, 279p. 

22. [ARC - Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Hu- 
mans. Chromium, Nickel and Welding. 1990;49:677. 

23. Scotti PG, Bereta AE, Amigoni M. Patologia da altri metallic. In: Sar- 
torelli E. Trattato de medicina del Lavoro, Piccin; 1982. p.377-435. 
24. Goyer RA, Clarkson TW. Toxic efects of metals. In: Klaassen Casarett 
& Doull’s. Toxicology: the basic science of poisons, 6” ed. New York: 

McGraw-Hill; 2001, p.811-69. 

25. Ames BN, Gold LS. Introduction. In: Marquardt H, Schafer SG, Mc- 
Clellan R, Welsch F, editors. Toxicology. San Diego: Academic Press; 
1999. p. 1-7. 


Problemas Clínicos 





Ligados ao Meio Ambiente 


SUMÁRIO 


Introdução, 209 
Poluição do ar em ambiente externo, 210 
Quadro clínico, 211 
Tratamento, 211 
Poluição do ar em ambiente intemo, 212 
Quadro clínico, 212 
Tratamento, 212 
Metais tóxicos, 212 
Cédmio, 213 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 213 
Quadro clínico, 213 
Diagnóstico, 213 
Tratamento, 213 
Arsénico, 213 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 213 
Quadro clínico, 214 
Diagnóstico, 214 
Tratamento, 214 
Chumbo, 214 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 214 
Quadro clínico, 214 
Diagnóstico, 215 
Tratamento, 215 
Mercúrio, 215 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 215 
Quadro clínico, 216 
Diagnóstico, 216 
Tratamento, 216 
Poluentes orgânicos persistentes, 216 
Pesticidas organoclorados, 217 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 217 
Quadro clínico, 217 
Diagnóstico, 217 
Tratamento, 217 
Bifenilas policioradas (PCB), 217 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 217 
Quadro clínico, 217 
Diagnóstico, 218 
Tratamento, 218 
Dioxinas e furanos, 218 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 218 


Alfésio Luís Ferreira Braga 
Chin An Lin 

Luiz Alberto Amador Pereira 
Ubiratan de Paula Santos 


Quadro clínico, 218 
Diagnóstico, 218 
Tratamento, 218 
Pesticidas organofosforados e carbamatos, 218 
Fonte, exposição e fisiopatologia, 218 
Quadro clínico, 219 
Diagnóstico, 219 
Tratamento, 219 
Radiações ionizantes e não ionizantes, 219 
Radiações ionizantes, 220 
Sindrome do sistema hematopoético (1-10 Gy), 221 
Sindrome gastrointestinal (10-50 Gy). 221 
Sindrome de sistema nervoso central (> 50 Gy), 221 
Efeitos nas células germinativas, 221 
Tratamento, 221 
Considerações finais, 221 
Referências bibliográficas, 221 


Introdução 


A interação entre o homem e o meio ambiente que o 
cerca resulta em uma modificação deste último, sempre 
sob a justificativa de que a modificação do meio ambien- 
te tem por objetivo tornar as condições da sobrevivência 
do homem menos adversas. Embora justificável, toda mo- 
dificação do meio ambiente envolve consequências, muitas 
vezes com efeitos negativos. Talvez a consequência mais 
visível e com efeitos deletérios mais duradouros seja a 
poluição do meio ambiente. A poluição do meio ambiente 
tem sido bastante debatida ultimamente, tornando-se um 
assunto em foco, em razão de uma série de problemas na 
área de saúde pública ligados a ela. 

A ideia de que interações entre os seres humanos e o 
meio ambiente resulta em doenças encontra respaldo na 
medicina da Antiguidade. Os gregos, especificamente Hi- 
pócrates, criaram o conceito de miasma (mau ar, ou po- 
luição, em grego), que depois virou uma crença firme en- 
tre os médicos e cientistas no Ocidente por longos anos. 
Segundo essa crença, a existência de miasma provocava 
doenças em seres humanos; epidemias, como a cólera em 
Londres do século XIX, eram atribuídas ao ar de quali- 
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dade deteriorada (miasma, ou malária)’. Já para os anti- 
gos chineses, as condições meteorológicas como calor, 
frio, umidade, ar seco etc. podem ser desencadeadores de 
doenças em seres humanos”, 

Embora as antigas crenças de que a interação de am- 
biente e seres humanos fossem mais filosóficas que pau- 
tadas em evidência científica, com a Revolução Industrial 
e o desenvolvimento econômico global as atividades eco- 
nômicas tornaram a poluição do meio ambiente um pro- 
blema de dimensões enormes, envolvendo problemas sé- 
rios de saúde pública, além de alterações em condições 
climáticas com consequências graves. 

No contexto brasileiro, o cenário de poluição do meio 
ambiente começou a apresentar sérias implicações a par- 
tir da década de 1950. Diante da política desenvolvimen- 
tista, muitas indústrias químicas, automobilísticas, petro- 
químicas e siderúrgicas instalaram-se no Brasil em áreas 
próximas a recursos hídricos, com o objetivo de captar a 
água para o seu processo produtivo. Isso levou à identi- 
ficação de áreas contaminadas após décadas de ausência 
de políticas ambientais adequadas. 

Somado à inserção de indústrias, o adensamento po- 
pulacional nas áreas urbanas trouxe outros problemas re- 
lacionados ao esgoto doméstico, a destinação do lixo, a 
poluição do ar e, mais recentemente, a poluição pelos des- 
locamentos dessa população ou transporte de produtos 
para abastecimento, causados pelos veículos automoto- 
res. 

A ideia de desenvolvimento econômico a qualquer 
custo teve seu apogeu na década de 1970, refletida pela 
posição do Brasil na conferência de Estocolmo, que prio- 
rizava a captação de grandes indústrias sem a preocupa- 
ção com os danos ambientais que ocorreriam no futuro. 
Isso coincidiu com o endurecimento das políticas am- 
bientais ocorridas na Europa e nos Estados Unidos. 

À medida que os países desenvolvidos foram 
aperfeiçoando formas de controle ambiental, várias 
indústrias passaram a migrar para países onde a legislação 
e o seu controle fosse mais ameno ou mesmo inexistentes. 
Entre as décadas de 1960 e 1970, inúmeros países econo- 
micamente periféricos, ávidos por novas fontes de recur- 
sos e desenvolvimento, receberam indústrias multina- 
cionais de produtos de base, principalmente na área 
petroquímica. Muitas dessas indústrias tinham sua sede 
em países onde a legislação ambiental determinava que 
altos investimentos em tecnologia fossem efetivados, 
sobretudo para a prevenção de possíveis acidentes 
ambientais”, 

Pode-se considerar que, no Brasil, a industrialização 
foi mais impactante para o meio ambiente, principalmen- 
te nos centros urbanos. Cidades como Volta Redonda, 
Cubatão, as regiões metropolitanas de São Paulo, Cam- 
pinas e Baixada Fluminense vêm sofrendo o impacto am- 
biental das atividades industriais ao longo das últimas dé- 
cadas. Entre os centros urbanos mencionados, pode-se 
citar o exemplo da cidade de Cubatão como emblemáti- 
ca do impacto da contaminação do meio ambiente e os 
problemas de saúde ligados à poluição. 


Cubatão, desde a década de 1950, foi se consolidando 
como um polo industrial, com indústrias de base, siderúr- 
gica, fábricas de fertilizantes, cimento, minerais não me- 
tálicos e indústrias químicas e petroquímicas. A grande 
quantidade de metais pesados, organoclorados, entre ou- 
tros identificados no solo, água e sedimento, além da con- 
taminação do ar, levaram a cidade a uma situação crítica, 
sendo a região denominada Vale da Morte. Ao longo da 
década de 1980, foram identificadas áreas de deposição de 
contaminantes próximos a lençóis freáticos, cursos d'água 
e áreas de captação de água para abastecimento. Em rela- 
ção aos trabalhadores das indústrias, foram constatados 
casos de contaminação por benzeno em trabalhadores de 
uma siderúrgica. Isso se refletiu na contaminação de toda 
a região do estuário de Santos e São Vicente. 

Na verdade, a presença de contaminantes químicos, 
físicos e biológicos no ambiente não é suficiente para ca- 
racterizar a contaminação ou a exposição de determina- 
da população adjacente. O contato, que pode ocorrer por 
inalação, ingestão ou através da pele, é fundamental para 
definir a presença de uma rota de contaminação possível. 
Além do contato, a concentração da substância no ar, na 
água, nos alimentos, bem como a duração do contato com 
essas substâncias são fundamentais para determinar o ris- 
co de manifestações clínicas adversas nos indivíduos ex- 
postos. 

Dessa forma, neste capítulo será discutida a poluição 
do ar, do solo e da água, abordando os poluentes mais co- 
muns e os respectivos problemas de saúde ligados a sua 
ação, bem como o quadro clínico e o tratamento. 


Poluição do ar em ambiente externo 


A poluição do ar tem sido um problema de saúde pú- 
blica de grandes proporções ao longo da história da hu- 
manidade. O exemplo disso é que, em 1273, o rei Edward 
I, da Inglaterra, baniu a queima de carvão, em razão do 
impacto na qualidade do ar na cidade de Londres. Entre- 
tanto, o episódio que se tornou o marco dos efeitos adver- 
sos da poluição do ar foi o smog (do inglês: smoke = fu- 
maça + fog = neblina) de 19525. O episódio de poluição 
do ar em Londres no inverno de 1952 provavelmente não 
foi o pior, em termos dos efeitos adversos provocados, mas 
foi um dos que chamou a atenção das autoridades, dadas 
as consequências imediatas em morbidade e a mortalidade. 
O que se viu foi uma associação muito importante entre 
o episódio de poluição e a morbidade e mortalidade 
relacionadas a doenças cardiorrespiratórias que se seguiram 
à poluição e se estenderam por cerca de 15 dias. Discutiu- 
se que provavelmente a poluição do ar tenha sido uma 
espécie de promotor que desencadeou a piora do quadro 
clínico ou até a morte em pessoas previamente doentes”. 
Os seguidos clean air acts, promulgados pelo governo ame- 
ricano em conjunto com o EPA (Agência de Proteção Am- 
biental dos Estados Unidos), além de serem um esforço 
para melhora da qualidade do ar, mostraram que os pes- 
quisadores e as autoridades consideravam a poluição do 
ar definitivamente ligada aos problemas de saúde pública‘. 


Os estudos que se seguiram, como o feito por Pope’ 
em Utah, e o das seis cidades realizado por Dockery’, con- 
tribuíram para qualificar a poluição do ar como promo- 
tor de morbidade e mortalidade, especialmente de doen- 
ças respiratórias, além de atribuir um possível papel na 
geração de morbidade e mortalidade, e não apenas pro- 
moção de doenças. 

Novos estudos que foram realizados posteriormente 
evidenciaram que, mesmo em níveis considerados segu- 
ros, continuou a haver associação importante entre mor- 
bidade e mortalidade e a poluição do ar”. Ao mesmo tem- 
po, ficou claro que a interação da poluição atmosférica não 
era apenas doenças respiratórias; novas associações com 
morbidade de outros sistemas e órgãos, como cardiovas- 
cular, começaram a aparecer em estudos mais recentes". 
Entre os poluentes do ar, os mais encontrados são: 

= Material particulado (PM,, e PM,,), que é consti- 
tuído de poeira, metais pesados, partículas de origem ani- 
mal, fungos, fuligem etc. Em razão de sua composição, 
pode-se difundir até os bronquíolos terminais ¢ se envol- 
ver em processo inflamatório tanto no território pulmo- 
nar como em outros sistemas, dessa forma, tem sido des- 
crito em associação com diversas doenças, como 
descompensação de asma, DPOC, angina, entre outras. 

= OXido de nitrogênio (NOx): é produzido por com- 
bustão de motores de veículos automotores, atua como 
precursor de ozônio (O, ). Leva à diminuição de meca- 
nismo de defesa pulmonar, provoca irritação e inflama- 
ção das vias aéreas. 

= Monóxido de carbono (CO): produto de combus- 
tão incompleta de qualquer processo de queima, a ori- 
gem maior é de veículo automotor. Por ter uma extrema 
afinidade por hemoglobina (sete vezes maior que a afini- 
dade entre O, e hemoglobina), CO se liga a ela, impedin- 
do-a de transportar oxigênio, o que provoca sobrecarga 
no trabalho cardíaco, sobretudo em pacientes que pre- 
viamente tém problemas cardiovasculares. 

= Ozônio (O,): não é um poluente primário, isto é, 
não é produzido ou liberado por fontes poluidoras prima- 
riamente, é formado a partir de poluentes já existentes, 
como NO, mediada por luz solar. Por ser um gás de fácil 
difusão, o O, está envolvido com irritação de vias aéreas, 
levando a crises de descompensação de asma, DPOC etc. 

= Dióxido de enxofre (SO,): produto de combustão, 
a maior fonte desse gás é de veículo automotor, provoca 
sensação de sufocamento e crises de asma e bronquite. 

a Hidrocarboneto: não é mensurado pelo sistema de 
monitoramento da poluição do ar em São Paulo. É libera- 
do pelo motor de veículos e tem potencial cancerígeno 
(benzeno). Não há uma concentração considerada segura. 

No Brasil, os estudos da poluição do ar começaram 
com o pioneirismo do Laboratório de Poluição Atmosfé- 
rica Experimental do Departamento de Patologia da Fa- 
culdade de Medicina da USP, com a série de estudos so- 
bre a poluição de motor movido a etanol", O foco das 
pesquisas concentrou-se em estudos experimentais” e epi- 
demiológicos, empregando principalmente estudos de sé- 
ries de tempo, sobretudo na região metropolitana de São 
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Paulo”, mas também em outras localidades!*. Os estudos 
mostraram o cenário de poluição atmosférica de grave in- 
tensidade em São Paulo e em outras localidades, onde as 
populações de idosos e de crianças, incluindo neonatos" 
e fetos'*, são preferencialmente afetadas pelos efeitos da 
poluição do ar, apresentando aumento de morbidade e 
mortalidade, principalmente por doenças respiratórias e 
cardiovasculares. A maior parte dos estudos epidemioló- 
gicos contou com o uso de dados do Programa de Apri- 
moramento sobre Mortalidade em São Paulo (PROAIM) 
e DATASUS, e muitos dos estudos foram feitos depois da 
adoção do rodízio municipal de veículos em São Paulo, 
cujo efeito secundário foi a diminuição de alguns dos po- 
luentes, como CO. Mesmo assim, há associações bastan- 
te importantes entre a poluição do ar e as doenças cardio- 
pulmonares, tanto em morbidade como em mortalidade. 
A evidência proporcionada por esses estudos mostra que 
não existe um nível considerado seguro para as concen- 
trações de poluentes, pois mesmo em níveis abaixo dos 
considerados toleráveis, resultantes do rodízio municipal, 
continuou havendo associações consideráveis. 


Quadro clínico 


Como as maiores manifestações de problemas clíni- 
cos ligados à poluição do ar se manifestam principalmen- 
te em doenças respiratórias e cardiovasculares, os sinais 
e sintomas são provenientes dos sistema cardiocirculató- 
rios e pulmonares. 

Queixas de dispneia, tosse (seca ou produtiva, aguda 
ou crônica), irritação de mucosas oral, nasal e ocular, ri- 
norreia, espirros, dor de garganta, sibilância etc. são quei- 
xas comuns de processo inflamatório de vias aéreas su- 
periores que podem ter origem na poluição atmosférica. 
Mesmo que haja indícios bastante fortes de que se trata 
de processo viral ou bacteriano, não se pode afastar a po- 
luição do ar como fator causal ou facilitador da infecção. 
Dessa forma, a poluição participa de forma significativa 
da geração ou da promoção dos sintomas respiratórios”. 

Sintomas como arritmia (incluindo taquicardia ven- 
tricular), desconforto precordial, incluindo angina, infarto, 
síncopes, variabilidade pressórica e de frequência cardíaca 
são manifestações comuns de doenças cardiovasculares 
que podem ter origem em diabetes, hipertensão arterial 
sistêmica aterosclerose como resultado de dislipidemia, 
mas a poluição do ar pode servir como promotor ou atuar 
como gerador desses distúrbios”. 


Tratamento 


O tratamento dos distúrbios respiratórios e cardio- 
lógicos provocados ou promovidos pela poluição do ar 
pode ser encontrado em diretrizes ou capítulos relativos 
a essas condições deste livro. Quanto à poluição do ar 
como fonte promotora desses distúrbios, esta só pode ser 
controlada por medidas mais vigorosas. Controle rigoro- 
so de tráfego de veículos automotores, implantação de 
uma rede de transporte público não poluidor, incentivos 


211 





212 


CLÍNICA MÉDICA = @ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


ao uso de combustível menos poluidor são medidas que 
ajudam a melhorar a qualidade do ar em uma cidade que 
sofre da poluição do ar como São Paulo. 

Medidas pessoais, como evitar fazer exercícios físicos 
ao ar livre em locais e em horário de tráfego intenso, ten- 
tar se locomover usando mais transporte público, usar 
mais biocombustíveis, e até, eventualmente, considerar 
mudança para outras cidades com melhor qualidade de 
ar, em casos de pacientes portadores de doenças cardior- 
respiratórias graves. 


Poluição do ar em ambiente interno 


A poluição do ar em ambiente interno é um sério pro- 
blema que está associado a vários distúrbios na saúde, es- 
pecialmente respiratória. As pessoas mais suscetíveis são 
crianças, idosos e portadores de doenças crônicas. 

As principais fontes de poluição do ar em ambiente 
interno são os emissores de partículas e gases e aparelhos 
que promovem combustão quando operados em ambien- 
te interno, como aerossóis de inseticidas, eliminadores de 
odor de ambiente, fogões a gás e a lenha, sistemas de aque- 
cimento a gás, carpetes, sistemas de ar condicionado e prin- 
cipalmente fumaça de tabaco. Fontes de poluição do ar em 
ambiente externo também acabam levando à poluição do 
ar em ambiente interno, uma vez que há entrada dos po- 
luentes nesse local. Isso é particularmente verdade em se 
tratando de São Paulo, uma vez que o nível de poluentes 
externos encontra uma correlação bastante próxima com 
os níveis desses mesmos poluentes em ambiente interno”. 

Materiais biológicos como pólen (plantas dentro de 
casa), esporos de fungos, antígenos específicos liberados 
por insetos (baratas, formigas, mariposas etc.) e aracní- 
deos, como ácaros, muitas vezes constituem poluentes in- 
ternos, cuja ocorrência nem sempre é perene e pode ser 
intermitente ou sazonal. 


Quadro clínico 


Os efeitos na saúde provocados pelos poluentes in- 
ternos geralmente levam a manifestações sintomáticas 
respiratórias, como irritação de olhos, nariz, boca e gar- 
ganta. Muitas vezes, há exacerbação em pacientes porta- 
dores de doenças respiratórias como asma, doença pul- 
monar obstrutiva crônica, rinites crônicas e processos 
inflamatórios de vias aéreas superiores”, Muitas vezes, as 
manifestações respiratórias podem se associar às infec- 
ções virais ou bacterianas. A exposição lenta e progressi- 
va à fumaça de cigarros pode tornar as pessoas expostas 
potenciais vítimas de doença pulmonar aguda ou crôni- 
ca?! ou câncer de pulmão”. 

As manifestações cardiovasculares podem se dar à ex- 
posição de CO, produto de combustão incompleta de uma 
série de fontes como aquecedor, fogão a gás ou à lenha e 
cigarro. Em pacientes com doenças cardiovasculares, pode 
haver angina, arritmia e outras condições cardíacas, ou a 
evolução para condições de doenças cardíacas futuras, 
após uma exposição crônica. 


Tratamento 


A melhor maneira de controlar a poluição do ar em 
ambiente fechado é eliminar a fonte poluidora. É necessá- 
rio identificar, de forma criteriosa, as fontes poluidoras e 
controlar a emissão ou eliminar esses dispositivos. Apenas 
o tratamento clínico medicamentoso das manifestações 
clínicas não seria o suficiente, uma vez que o paciente per- 
maneceria exposto aos poluentes. Nesse sentido, a crite- 
riosa avaliação e remoção de fontes internas de poluição 
constitui o melhor controle da poluição do ar em ambien- 
te interno e das manifestações clínicas dela decorrentes”, 

O controle sintomático de manifestação de doenças 
provocadas ou promovidas por poluição do ar em am- 
biente interno geralmente passa pelo tratamento de cri- 
se asmática, de descompensação da DPOC, de rinite alér- 
gica ou mista e de doenças cardiovasculares, como 
angina e arritmia. Os tratamentos específicos dessas con- 
dições clínicas podem ser encontrados em diretrizes ou 
capítulos deste livro relativos a tais condições. 


Metais tóxicos 


Metais tóxicos são elementos encontrados na crosta 
terrestre e que têm densidade, pelo menos, cinco vezes 
maior que a água. Na tabela periódica, estão localizados 
entre o cobre e o chumbo. Não podem ser degradados ou 
destruídos. Em pequenas quantidades, alguns desses me- 
tais são essenciais para uma vida saudável. Alguns deles, 
como o ferro, o cobre, o manganês e o zinco, são encon- 
trados geralmente em frutas, vegetais, carnes e produtos 
farmacêuticos polivitaminicos”. Os metais pesados são 
largamente utilizados na fabricação de pesticidas, baterias, 
ligas metálicas, tintas para tecidos e aço, entre outros pro- 
dutos. Muitos deles são de uso doméstico ou industrial e 
podem ser extremamente úteis quando devidamente uti- 
lizados. No entanto, quando deixam de ser metabolizados 
adequadamente pelo organismo e, portanto, se acumu- 
lam nos tecidos moles, esses elementos se tornam tóxicos. 
A contaminação pode ocorrer por meio de alimentos, água, 
ar e absorção via pele quando ocorre o contato com os 
metais presentes em produtos agrícolas e industriais, em 
produtos farmacêuticos ou quando depositados em locais 
inadequados”, Alguns desastres ambientais envolvendo 
contaminação por metais pesados ficaram famosos: 

= A partir de 1932 e de forma mais intensa após 1947, 
na baía de Minamata, no Japão, foi liberado esgoto con- 
tendo alta concentração de mercúrio. Houve contamina- 
ção de espécies marinhas. Em 1952, começaram a pare- 
cer os primeiros casos do que foi chamada a síndrome de 
Minamata. Foram os primeiros casos de intoxicação por 
mercúrio na população da baía, causada pelo consumo 
de peixe contaminado por mercúrio e que culminou em 
mais de 500 mortes”. De fato, mais de 12 mil pessoas fo- 
ram contaminadas e, desde então, o Japão implantou me- 
didas mais restritivas com relação à legislação ambiental. 

= Em 1986, a água usada para conter um incêndio 
na indústria Sandoz carregou mais de 30 toneladas de 


fungicida contendo mercúrio para dentro do rio Reno. 
Houve um excesso de mortes de peixes ao longo de uma 
faixa de 100 quilômetros*; 

= Em 1998, o estouro de uma represa pertencente a 
uma mina levou à contaminação das águas do Rio Gua- 
diamar, na reserva natural de Coto de Donana, na Espa- 
nha, com lama contendo enxofre, chumbo, cobre, zinco 
e cádmio. Especialistas afirmam que os estragos provo- 
cados no maior santuário de aves da Europa, além do im- 
pacto na agricultura e na pesca, serão permanentes”, 

Dentre os diversos metais pesados presentes no meio 
ambiente, quatro deles se mostram mais associados com 
efeitos adversos para a saúde humana: cádmio, arsénico, 
chumbo e mercúrio. 


Cádmio 
Fonte, exposição e fisiopatologia 


Presente na crosta terrestre, o cádmio está geralmen- 
te associado ao zinco ¢ a outros elementos, como oxigé- 
nio, cloro ou enxofre. Em geral, ele é um subproduto da 
extração do zinco, do chumbo e do cobre. Na natureza, 
está presente, em quantidades variadas, no solo e nas ro- 
chas (inclusive no carvão mineral). O cádmio é muito uti- 
lizado na produção de baterias, tintas, ligas metálicas, plás- 
ticos, pesticidas e adubos industriais. Esses dois produtos 
são os principais responsáveis pela volta do metal ao solo”, 

A contaminação ambiental pelo cádmio pode ocor- 
rer em todos os compartimentos. O ar pode ser contami- 
nado por atividades de mineração a céu aberto, emissões 
industriais, queima de carvão e resíduos domésticos. As 
partículas de metal podem percorrer grandes distâncias 
antes de se depositarem no solo, o que amplia a área de 
contaminação pelo metal”, Além da contaminação secun- 
dária a partir de emissões aéreas, o cádmio contamina solo 
e água pela deposição direta do metal nesses comparti- 
mentos provenientes de depósitos de resíduos industriais, 
principalmente, e/ou domésticos, em menor intensidade. 

O ser humano aumenta sua ingestão de cádmio por 
meio de alimentos ricos nesse metal. Entre eles destacam- 
-se o figado e o rim, cogumelos, mariscos, mexilhões, cho- 
colate em pó e algas marinhas secas”. 

A inalação, tanto de ar atmosférico contaminado 
quanto das emissões produzidas pelo tabagismo, aumen- 
ta significativamente a exposição ao cádmio. A inalação 
e o transporte do metal dos alvéolos para a corrente san- 
guínea leva o metal para o resto do corpo, aumentando 
as suas concentrações no organismo. Outros fatores de 
risco para exposição a altas concentrações desse metal é 
morar ou trabalhar próximo a depósitos de materiais pe- 
rigosos ou fábricas que façam a refinação do metal”. 

Uma vez absorvido, o cádmio é levado para o figado, 
onde se acopla a proteínas para ser transportado até os 
rins. Nesse órgão, ocorre acúmulo do material com con- 
sequente alteração do mecanismo de filtração. Ocorre, 
então, perda substancial de proteínas e açúcares pela uri- 
na, além de dano renal”. 


19 PROBLEMAS CLÍNICOS LIGADOS AO MEIO AMBIENTE 


Quadro clínico 


As alterações clínicas relacionadas à ingestão do cád- 
mio dependem inicialmente da via de contaminação. Agu- 
damente, a inalação do cádmio pode trazer danos graves 
ao pulmão em decorrência da instalação de um processo 
inflamatório agudo, resultando em pneumonite quimi- 
ca. À ingestão excessiva do metal provoca o aparecimen- 
to de náuseas, vômitos e dor abdominal. Cronicamente, 
a exposição ao metal está associada ao aumento de casos 
de doença pulmonar obstrutiva crônica e câncer de pul- 
mão. No rim, como órgão-alvo final, ocorre o apareci- 
mento de insuficiência tubular renal crônica. Nas fases 
mais avançadas da exposição crônica e em consequência 
das alterações renais, a hipertensão arterial pode estar 
presente. 

Entre outros efeitos adversos à saúde atribuídos ao 
cádmio estão™:; distúrbios gastrointestinais (diarreia, dor 
no estômago e vômitos graves); fratura óssea; alterações 
reprodutivas e até mesmo infertilidade; dano ao sistema 
nervoso central; dano ao sistema imunológico; distúrbios 
psicológicos; e alteração de DNA com desenvolvimento 
de câncer (próstata). 

A eliminação completa do metal acumulado nos rins 
é extremamente demorada. 


Diagnóstico 


A intoxicação por cádmio deve ser pensada nos ca- 
sos de trabalhadores e ex-trabalhadores em indústrias de 
laminação e outras atividades relacionadas ao uso do me- 
tal e nos moradores de áreas potencialmente contamina- 
das. Laboratorialmente, o metal pode ser detectado no 
sangue e na urina, nos casos das intoxicações agudas, e 
depositado nos ossos, nos casos de intoxicação crônica. 


Tratamento 


Não há tratamento medicamentoso eficaz para os ca- 
sos de intoxicação por esse metal. 


Arsênico 
Fonte, exposição e fisiopatologia 


O arsénico é um elemento extremamente tóxico. Ele 
está presente no solo e a exposição do ser humano pode 
ocorrer por meio de alimentos, água e ar. O contato da 
pele com solo e água contaminados também pode levar 
à intoxicação”, Em geral, os níveis de arsénico nos ali- 
mentos são muito baixos. Entretanto, os seus níveis em 
peixes e frutos do mar podem ser elevados, pois esses ani- 
mais absorvem arsénico da água em que vivem”, A ex- 
posição a esse elemento é geralmente maior entre aque- 
les que trabalham com o produto, pessoas que tomam 
grandes quantidades de vinho, aqueles que moram em 
casas de madeira industrializada e os que habitam em 
áreas onde tenha sido feita a utilização de pesticidas con- 
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tendo arsênico”. A forma orgânica do metal é menos tó- 
xica que a forma inorgânica e está presente em maior 
quantidade em frutos do mar. 


Quadro clínico 


A ingestão pode levar a manifestações de diversos ni- 
veis de gravidade, dependendo da quantidade ingerida e 
da velocidade com que esse processo ocorre. Agudamen- 
te, diferentes órgãos e sistemas são afetados. No trato di- 
gestório, são provocados náuseas, vômitos, disfagia, dor 
abdominal e diarreia; hálito metálico e com odor de alho 
também são relatados. Icterícia e hepatomegalia, com al- 
terações enzimáticas, refletem o acometimento hepático. 
Pode ocorrer decréscimo da produção de leucócitos e eri- 
trócitos e o aparecimento de leucemias. A hematúria e a 
insuficiência tubular renal também costumam estar pre- 
sentes. Alterações neuromusculares encontradas compreen- 
dem a rabdomiólise e a neuropatia periférica progressiva. 
Subagudamente, linhas brancas transversais podem apa- 
recer nas unhas (linhas de Aldrich-Mess). Cronicamente, 
as alterações dermatológicas são mais frequentes. Entre 
elas, destacam-se a hiperpigmentação, conhecida como 
melanose do arsênico, hiperqueratoses nas palmas das mãos 
e nas plantas dos pés e alopecia. Exposições prolongadas, 
entre 5 e 30 anos, estão associadas com o aparecimento de 
câncer de pele, em geral múltiplos, no tronco e extremida- 
des superiores; câncer de pulmão e de figado” 2, 

A ONU concluiu, em seu último estudo sobre a ex- 
posição ao metal, que casos de câncer de pulmão, rim, be- 
xiga e pele têm sido associados com a ingestão crônica de 
arsénico por meio de água contaminada em uma concen- 
tração ao redor de 100 mcg/L”. 


Diagnóstico 


Além das manifestações clínicas características, como 
alterações de coloração de pele e unhas, a dosagem do 
metal pode ser realizada no sangue, no cabelo, na urina 
e nas unhas, preferencialmente pela espectrofotometria 
de absorção atômica. 


Tratamento 


A administração de dimercaprol nas primeiras 24 ho- 
ras após a exposição pode ser benéfica ao paciente. Ad- 
ministrada após esse prazo, não apresenta efeitos satisfa- 
tórios. Transfusões sanguíneas, diálise e, no caso de 
crianças, a aplicação de 2,3-ácido dimercaptossuccínico 
(DMSA) podem ser benéficas quando realizadas no iní- 
cio do quadro agudo”, 


Chumbo 


Fonte, exposição e fisiopatologia 


O chumbo é um metal resistente e maleável que tem 
sido amplamente utilizado ao longo dos séculos, desde 


5.000 a.C., em produtos de metal, cabos e canos, mas tam- 
bém em tintas e pesticidas. Foi empregado na gasolina, 
como detonante, até a década de 1970, quando o seu uso 
foi proibido”, Essa medida fez que, nas últimas quatro 
décadas, após excessiva eliminação desse metal para o 
meio ambiente durante todo o século XX, houvesse uma 
redução acentuada de suas emissões. 

O chumbo é um dos metais que mais trazem danos 
à saúde. Ele pode ser ingerido nos alimentos (65% dos 
casos) ou na água (20%) contaminados. No restante dos 
casos (15%), a contaminação se faz pelo ar”. Frutas, ve- 
getais, carnes, grãos, frutos do mar, refrigerantes e vinho 
apresentam concentrações consideráveis de chumbo”. O 
tabagismo é outra forma de se expor a esse metal. Na área 
ocupacional, exposições ao chumbo ocorrem em indús- 
trias, minas, siderúrgicas e fábricas de bateria. Em menor 
intensidade, a exposição também ocorre na indústria de 
vidrarias. 

Quando inalado, até 50% do chumbo inorgânico pode 
ser absorvido pelos pulmões. Após ingestão oral, um adul- 
to pode absorver entre 10 e 15% do chumbo, enquanto 
as crianças absorvem por volta de 50% de todo o metal 
presente no trato gastrointestinal. Essa característica tor- 
na as crianças mais suscetíveis que os adultos aos efeitos 
adversos desse metal. 

Depois de atingir o sangue, esse metal se liga ao eri- 
trócito e sua eliminação se faz de forma lenta pelos rins 
(meia-vida sanguínea em torno de 1 mês). O chumbo se 
deposita no esqueleto e, a partir desse compartimento, é 
liberado de forma lenta, com meia-vida de 20 a 30 anos*. 

Nas crianças, diferentemente dos adultos, o chumbo 
inorgânico ultrapassa a barreira hematoencefálica, pre- 
dispondo esse grupo etário a danos neurológicos graves. 
O comprometimento do sistema nervoso pode se iniciar 
ainda no período fetal, pois o chumbo pode ultrapassar 
a placenta e se depositar no feto, comprometendo o de- 
senvolvimento desse sistema”, 

O chumbo orgânico, por outro lado, penetra facil- 
mente no organismo e nas membranas celulares, levan- 
do a quadros de encefalopatia aguda, inclusive entre adul- 
tos agudamente expostos”. 


Quadro clínico 


Os sintomas mais frequentes da intoxicação por chum- 
bo compreendem dor de cabeça, irritabilidade, dor ab- 
dominal e sintomas variados relacionados ao sistema ner- 
voso. Agitação e insônia caracterizam o quadro de 
encefalopatia induzida pelo chumbo. Em crianças, po- 
dem ser observados distúrbios de concentração, apren- 
dizagem e comportamento”. Nos casos mais graves, po- 
dem ocorrer psicose, confusão e redução da consciência. 
Exposições prolongadas podem acarretar quadros dis- 
funcionais do sistema nervoso que comprometem a ca- 
pacidade de compreensão, a memória e a vigília. Altera- 
ções de sensibilidade periférica podem ser encontradas 
em pessoas com níveis séricos de chumbo abaixo de 3 
mcmol/L. Enquanto a presença de anemia resultante da 


interrupção da biossíntese da hemoglobina costuma ser 
a manifestação mais frequente nos casos de menor gra- 
vidade, a presença de uma linha azulada formada pelo 
sulfito de chumbo na borda gengival indica casos mais 
graves com comprometimento neurológico, 

Estudos realizados nas décadas de 1980 e 1990 mos- 
traram que as alterações cognitivas resultantes da intoxi- 
cação pelo chumbo podem ocorrer com exposições pro- 
longadas a baixas concentrações do metal, em torno de 
10 mcg/dL™, Recentemente, esse limiar foi reduzido para 
valores mais baixos em decorrência dos achados de Lidsky 
e Schneider“. 

Outras alterações associadas à exposição aguda e cré- 
nica ao chumbo compreendem lesão de túbulo renal pro- 
ximal, aborto e declínio da fertilidade no homem por 
dano espermático”-”, 


Diagnóstico 


História de exposição ao metal no ambiente domés- 
tico e no trabalho associada às manifestações clínicas ca- 
racterísticas pode indicar a intoxicação pelo chumbo. 
Além disso, a dosagem do metal pode ser realizada no 
sangue, no cabelo e na urina, para avaliar casos agudos, 
e nos ossos, por meio da fluorescência de raio X, para ava- 
liar exposição crônica. 


Tratamento 


Os esquemas de quelação para adultos e crianças in- 
toxicados pelo chumbo são semelhantes*"™; 

= Nos casos em que os níveis séricos de chumbo es- 
tão abaixo de 45 mcg/dL, a terapéutica medicamentosa é 
opcional e baseada na avaliação clínica do paciente. 

= Acima desse valor, a quelação do metal é compul- 
sória e urgente. Os medicamentos utilizados se ligam ao 
metal, facilitando sua excreção pelo rim. Nas crianças, a 
administração de 2,3 ácido dimercaptossuccínico (DMSA) 
nas doses de 10 mg/kg, por via oral a cada 8 horas por 5 
dias e, a seguir, a cada 12 horas por 2 semanas se mostra 
efetiva para reduzir os níveis séricos do chumbo. Contro- 
les dos níveis séricos do metal devem ser realizados entre 
7 e 21 dias após o início do tratamento. Essa droga não é 
utilizada em adultos. Nesse caso, a administração do EDTA 
(edetato dissódico de cálcio) na dose 1.000 mg/m, pelas 
vias intramuscular (associada à procaína) ou intraveno- 
sa administrada em infusão venosa contínua, por 3 a 5 
dias se mostra efetiva para reduzir os níveis corporais de 
chumbo nos casos de intoxicação leve a moderada. 

= Nos casos sintomáticos e em que o nível sérico do 
metal é superior a 69 mcg/dL, utiliza-se o EDTA nas se- 
guintes doses: 

- Em crianças, 50 mg/kg/dia ou 1.500 mg/m’, pelas 
vias intramuscular (associada à procaína) ou intraveno- 
sa, administrada em infusão venosa contínua, por 3 a 5 
dias, associado ao dimercaprol, na doses de 3 mg/kg/dose 
ou 300 a 450 mg/m’, fracionada a cada 4 horas, adminis- 
trado na forma intramuscular, por 3 a 5 dias. 
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- Os adultos devem receber 2 doses diárias de 1 g de 
EDTA, por via endovenosa ou intramuscular, por 3 a 5 
dias, associadas ao dimercaprol, na dose de 2,5 mg/kg/ 
dose, fracionada e administrada na forma intramuscular. 
Doses adicionais de 1 g de EDTA por semana podem ser 
necessárias para manter os níveis séricos de chumbo den- 
tro de limites aceitáveis. 

O tratamento é mais efetivo na ausência de compro- 
metimento do sistema nervoso central. O comprometi- 
mento neurológico pode ser sequela irreparável. 


Mercúrio 


Fonte, exposição e fisiopatologia 


O mercúrio pode ser encontrado na natureza na for- 
ma de sais de mercúrio (mercúrio metálico) associado ao 
cloro, ao enxofre e ao oxigênio, ou como compostos de 
mercúrio orgânico (associado ao carbono). A forma mais 
comum do mercúrio orgânico é o metilmercúrio, produ- 
zido por microrganismos no solo e na água”, 

As emissões industriais vêm, principalmente, das ter- 
moelétricas que queimam carvão, dos incineradores de 
lixo, da mineração e das fundições. 

O mercúrio está presente em vários outros produtos 
utilizados no dia a dia ou encontrados nos ambientes 
frequentados pelas pessoas. O mercúrio metálico é uti- 
lizado na produção de cosméticos (como conservante), 
equipamentos elétricos, baterias elétricas, soda cáustica, 
termômetros, barômetros, amálgama dentário, lâmpa- 
das fluorescentes, espelhos, desinfetantes, medicamen- 
tos antissardas e para a psoríase, fungicidas, germicidas, 
geleias anticoncepcionais, supositórios hemorroidários, 
inseticidas, tintas (tecidos, madeira, paredes, tatuagem, 
escrita, pinturas), seda artificial, óxido amarelo de mer- 
cúrio, mercúrio amoniacal, produção de compostos de 
mercúrio, solução para taxidermia e soluções antimofo. 
É ainda utilizado para trabalhos com metais (galvaniza- 
ção, bronzes), calibração de vidros e de cristais, conser- 
vação de sementes de batata, esterilização de instrumen- 
tos cirúrgicos, fotogravuras, fotografia industrial e 
litografia. Quando exposto ao ar, esse metal se vaporiza, 
levando à sua inalação. O grupo ocupacional mais ex- 
posto a ele são aqueles que trabalham em consultórios 
odontológicos". 

O mercúrio não está presente naturalmente nos ali- 
mentos. Por outro lado, o mercúrio orgânico é muito es- 
tável nos alimentos, acumulando-se na cadeia alimentar. 
Uma vez liberado no meio ambiente, o metal, na sua for- 
ma inorgânica, pode ser transformado em metilmercú- 
rio, que pode contaminar a água e se acumular em pei- 
xes e crustáceos e, até mesmo, em produtos derivados de 
criações animais. Além disso, por meio do uso de agro- 
tóxicos, ele pode se acumular e ser ingerido por meio de 
vegetais e de carne de suínos, caprinos e bovinos”, Por- 
tanto, a ingestão de alimentos, em especial peixes conta- 
minados, somada à exposição aos vapores liberados pelo 
amálgama dentário, que se acentuam com o processo de 
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mascar goma, por exemplo, costuma ser a forma mais fre- 
quente de exposição na população geral. 


Quadro clínico 


A exposição aguda ao mercúrio inorgânico pode le- 
var a dano pulmonar, náuseas, vômitos, diarreia, aumen- 
to da pressão arterial ou na frequência cardíaca, verme- 
lhidão na pele e irritação ocular. A exposição crônica leva 
ao aparecimento de tremores, mudanças de personalida- 
de, fadiga, ansiedade, distúrbios do sono, alterações de vi- 
são e audição e problemas de meméria*™. Os sintomas 
são reversíveis após cessação da exposição, pois o mercú- 
rio inorgânico não leva a lesões neurológicas permanentes. 

As principais manifestações clínicas relacionadas à 
intoxicação por mercúrio orgânico se devem a danos no 
sistema nervoso e ocorrem aproximadamente | mês após 
a exposição ao metal. A partir de manifestações iniciais 
como parestesias e dormências nas mãos e pés, surgem 
quadros mais complexos com dificuldade de coordena- 
ção motora, restrição concêntrica do campo visual e al- 
terações auditivas. A morte pode acorrer após exposição 
a grandes doses entre 2 e 4 semanas após o aparecimen- 
to dos sintomas”, 

Outras alterações associadas à intoxicação pelo mer- 
cúrio incluem alterações renais e digestivas”º, alteração 
de DNA como dano cromossômico (trissomia do cro- 
mossomo 21), reações alérgicas produzindo hiperemia 
na pele (acrodinia ou doença de Pink), cansaço e cefaleia; 
e alterações no sistema reprodutivo, com dano espermá- 
tico, malformações e interrupções da gestação”, 


Diagnóstico 


História clínica detalhada sobre hábitos alimentares, 
local de moradia e de trabalho podem sugerir exposição 
ao metal. Medidas da concentração de mercúrio na uri- 
na indicam exposição recente ao mercúrio inorgânico, 
enquanto medidas de mercúrio no sangue indicam ex- 
posição recente a mercúrio orgânico. Medidas no cabelo 
podem indicar exposição crônica e/ou exposição ao me- 
tilmercúrio. 


Tratamento 


Prevenir a exposição é a melhor atitude a ser adota- 
da, evitando os casos de intoxicação por esse metal. O tra- 
tamento para a intoxicação pelo mercúrio depende da 
forma do metal e do tempo de exposição”: 

= A inalação de mercúrio metálico deve ser tratada 
com corticoterapia intravenosa (hidrocortisona ou me- 
tilprednisolona) para minimizar as lesões decorrentes da 
inflamação pulmonar. 

= Nos casos de ingestão de sais de mercúrio, o pri- 
meiro procedimento a ser adotado é a indução de vômi- 
to ea lavagem gástrica. A administração oral de polime- 
ros (resinas) diminui a absorção do metal, pois esses 
elementos retêm o metal no trato digestório. Três agentes 


quelantes têm sido utilizados nos casos de intoxicação 
por mercúrio: o dimercaprol, o DMSA e a penicilinase. 
Mais recentemente, a utilização do 2,3-dimercaptopro- 
pano-1-sulfanato (DMPS) tem sido preconizada no lu- 
gar do dimercaprol e do DMSA, pela sua maior efetivi- 
dade e menor número de efeitos colaterais. Sua associação 
à penicilinase no tratamento de longo prazo (manuten- 
ção) também tem se mostrado mais efetiva que as das ou- 
tras duas substâncias. 

= Para intoxicações agudas por mercúrio inorgâni- 
co, a associação dimercaprol-penicilinase se mostra bas- 
tante efetiva. 

= A administração de penicilinase tem sido a melhor 
opção para os casos de intoxicação crônica por mercúrio 
inorgânico. 

® Nos casos de intoxicação pelo metilmercúrio, não 
deve ser utilizado o dimercaprol, pois esse quelante pode 
elevar as concentrações de mercúrio no cérebro. A tera- 
péutica pode ser demorada e não existe garantia da re- 
moção completa do metal do sistema nervoso. 


Poluentes orgânicos persistentes 


Os poluentes orgânicos persistentes (POP) são subs- 
tâncias químicas altamente tóxicas, produzidas prima- 
riamente para serem aplicadas na indústria, na agricul- 
tura, sob a forma de pesticidas, ou como subprodutos da 
produção de PVC (plástico utilizado em brinquedos, 
utensílios domésticos, tubos e conexões, embalagens de 
alimentos etc.), da produção de papel por meio do pro- 
cesso de branqueamento com cloro, da incineração de 
lixo doméstico, industrial e hospitalar, e de todos os pro- 
cessos industriais que empregam cloro e derivados do 
petróleo. 

Os POP se acumulam nos microrganismos, plantas, 
animais e, obviamente, no homem, não sendo elimina- 
dos pelos organismos com o tempo. Eles são resistentes 
à degradação química, biológica e fotolítica, afetando os 
ecossistemas e, em especial, a saúde humana mesmo em 
pequenas concentrações. Quando esses compostos são li- 
berados na natureza, podem atingir e contaminar áreas 
muito distantes do local de contaminação inicial, levados 
pela água e pelo ar. Esse ciclo pode acarretar a contami- 
nação de ecossistemas marinhos. 

Nos seres humanos, esses compostos são capazes de 
mimetizar ou bloquear hormônios sexuais, afetam enzi- 
mas que controlam as reações bioquímicas no organis- 
mo e interferem nos neurotransmissores e nas células do 
sistema imunológico. Na gestação, pode provocar a morte 
do feto, abortamento espontâneo, baixo peso ao nascer e 
retardo de crescimento intrauterino. Essas substâncias 
podem, ainda, produzir alterações de comportamento e 
rebaixamento de inteligência. Vários POP estão associados 
ao surgimento de câncer no figado, no trato digestivo, no 
pâncreas, no pulmão e na mama, principalmente. 

Dada a sua grande toxicidade para os seres vivos e da- 
dos os riscos graves para o meio ambiente, o Programa 
das Nações Unidas para o Meio Ambiente (UNEP), em 


uma conferência na cidade de Estocolmo, na Suécia, pro- 
pôs a proibição de produção e uso de 12 substâncias or- 
gânicas persistentes: aldrin, dieldrin, endrin, clordano, 1, 
2,3,4,5,6-hexaclorociclo-hexano (BHC), mirex, dicloro- 
difeniltricloretano (DDT), dioxinas, furanos, bifenilas po- 
licloradas (PCB), heptacloro e toxafeno. 


Pesticidas organoclorados 


Fonte, exposição e fisiopatologia 


A ampla utilização de pesticidas na agricultura foi a 
maior responsável pela exposição dos seres humanos a 
esses elementos tóxicos. Entretanto, o depósito clandes- 
tino ou não dessas substâncias próximo a áreas contami- 
nadas tem sido outra forma de aumentar a exposição das 
populações humanas. Na região do estuário de Santos e 
São Vicente, a população está exposta a essas substâncias 
porque houve, nas últimas décadas, seu depósito de for- 
ma irregular em diversas áreas da região”. Além disso, a 
ocupação da região fez com que essas áreas fossem cer- 
cadas por grandes aglomerados urbanos. O contato dire- 
to e a contaminação do solo e da água, além de peixes e 
crustáceos, são as principais formas de exposição e afe- 
tam sobretudo as crianças e as mulheres em idade repro- 
dutiva. A transmissão da substância por meio do leite ma- 
terno aumenta o número de pessoas que podem estar 
expostas a esses contaminantes”. 

Entre os pesticidas organoclorados mais tóxicos en- 
contram-se o aldrin, o dieldrin, o endrin, o clordano, o 
BHC, o mirex, o DDT, o heptacloro, o BHC e o toxafeno. 
Apesar de proibidos em diversos países, ainda ocorrem 
casos de contaminação por pesticidas organoclorados em 
diversos países, incluindo Canadá e Estados Unidos. 


Quadro clínico 


Alguns efeitos adversos da intoxicação por organo- 
clorados estão bem definidos, assim como os grupos mais 
suscetíveis. Os lactentes e as crianças podem absorver os 
pesticidas por meio da pele e se intoxicarem*'. Na intoxi- 
cação aguda, os sintomas e sinais clínicos são dor de ca- 
beça, tonturas, náuseas e vômitos, excitabilidade, deso- 
rientação, contrações e dores musculares, tremores, 
convulsões, parestesias em língua, lábios, face e mãos, al- 
terações dos reflexos, depressão respiratória, lesões hepá- 
tica e renais”, Ainda são relatados casos de alteração afe- 
tiva, insônia e cãibras. 

Cronicamente, a exposição a essas substâncias traz 
riscos mutagênicos, teratogênicos e oncogénicos, com 
maior incidência de tumores cerebrais, testiculares, leu- 
cemias e efeitos crônicos muito graves e que precisam ser 
evitados. Um estudo feito por Hoar et al.” mostrou que 
o risco para linfoma não Hodgkin é seis vezes maior en- 
tre os fazendeiros cronicamente expostos aos pesticidas. 
São relatadas, também, as alterações no desenvolvimen- 
to do trato reprodutivo, na fertilidade masculina e no sis- 
tema imunológico. 
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Diagnóstico 


A história de contato direto com os inseticidas, a sin- 
tomatologia, o exame físico e a dosagem dos poluentes e 
seus metabólitos no sangue, na urina, nas fezes, no teci- 
do adiposo e no leite materno definem a ocorrência da 
exposição e, consequentemente, da intoxicação. 


Tratamento 


Esvaziamento gástrico e limpeza da pele devem ser 
implementados quando pertinentes. Além disso, a admi- 
nistração de resinas para trocas de íons (colestiramina) 
leva à redução da absorção intestinal do pesticida, au- 
mentando sua excreção fecal. 

A administração de drogas anticonvulsivantes (dia- 
zepínicos) por via endovenosa ajuda a controlar os qua- 
dros convulsivos. 

Dada a sua característica acumulativa no organismo, 
é importante que seja quebrada a rota de contaminação, 
identificando-se a fonte e orientando medidas para evi- 
tar o contato com as substâncias. 


Bifenilas policloradas (PCB) 


Fonte, exposição e fisiopatologia 


As PCB são uma mistura de até 209 compostos clo- 
rados sintéticos que têm sido utilizados como lubrifican- 
tes e para refrigeração de equipamentos elétricos, como 
transformadores e capacitores. Vazamentos de PCB para 
o ar, o solo ou a água podem ocorrer durante sua produ- 
ção, uso e/ou descarte. Também podem ocorrer vazamen- 
tos a partir de produtos que contenham PCB ou a partir 
da queima desses produtos. Uma vez no ambiente, lá per- 
manecem por décadas, contaminando o solo, a água sub- 
terrânea e de superfície e os animais, nas quais ocorre 
bioacumulação dos produtos**. 

As principais formas de exposição a esses compostos são: 

= Utilização de aparelhos elétricos e lâmpadas fluo- 
rescentes antigas. 

= Ingestão por meio de alimentos como peixe, car- 
ne e leite. 

= Ingestão de água contaminada. 

= Inalação de ar contaminado, geralmente nas pro- 
ximidades de depósitos de lixo. 

= No ambiente de trabalho. 


Quadro clinico 


Agudamente, a exposição às PCB em grandes concen- 
trações pode acarretar o aparecimento de acne e exante- 
ma*, O comprometimento do sistema cardiovascular se 
manifesta pelo aumento da pressão arterial”. O acometi- 
mento hepático pode ser percebido pela presença de hiper- 
colesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperbilirrubinemia*. 

Cronicamente, mulheres com ingestão de PCB por 
meio de alimentos (p. ex., peixes) podem apresentar fi- 


217 





218 


CLÍNICA MÉDICA œ ATUAÇÃO DA CLÍNICA MÉDICA 


lhos prematuros, com baixo peso ao nascer, menor perí- 
metro cefálico e com dificuldades cognitivas e alteração 
dos reflexos”. Como as PCB interferem no metabolismo 
tireoidiano, tanto das mães expostas quanto dos concep- 
tos, existe a possibilidade de as alterações cognitivas e 
comportamentais serem resultado do desequilíbrio hor- 
monal tireoidiano*. 

Baixa na efetividade do sistema imunológico, repre- 
sentada por infecções de repetição sem outras causas apa- 
rentes, também está relacionada à ingestão de alimentos 
ou leite materno contaminados por PCB”. Além disso, 
existem evidências não consolidadas de que a exposição 
às PCB pode estar associada com uma maior incidência 
de câncer de figado e das vias biliares*!, melanoma™, lin- 
foma não Hodgkin”, câncer de mama“ e leucemia em 
crianças”, 


Diagnóstico 


A anamnese detalhada, investigando as caracteristi- 
cas ambientais e/ou ocupacionais, é fundamental para 
identificar situações e hábitos de risco que caracterizem 
a presença de rotas de contaminação. Além disso, é pos- 
sível dosar os níveis de PCB no sangue, no tecido adipo- 
so e no leite materno. 


Tratamento 


Redução da exposição pelo trato digestório (esvazia- 
mento gástrico ou lavagem) e limpeza da pele são medi- 
das importantes e devem ser adotadas, se pertinentes. Tra- 
tamento para os quadros de cloracne devem ser 
providenciados precocemente. 


Dioxinas e furanos 


Fonte, exposição e fisiopatologia 


Dioxinas e furanos são o nome de um grupo de subs- 
tâncias tóxicas com estrutura química similar e que ge- 
ralmente são subprodutos de processos industriais para 
produção de outros produtos químicos e de pesticidas, 
do branqueamento do papel e também da queima de re- 
síduos industriais. 

As dioxinas e furanos podem entrar no organismo 
pela respiração de ar contaminado e pela ingestão de água 
e alimentos contaminados. Geralmente, 90% das dioxi- 
nas e furanos presentes no corpo humano advém da in- 
gestão de alimentos contaminados. Os que contém as 
maiores concentrações dessas substâncias são as carnes 
de vaca e porco, os enlatados e os peixes. Isso porque, uma 
vez no organismo, essas substâncias se acumulam no te- 
cido gorduroso. 

Os incineradores, as indústrias de cobre, cimento ou 
termoelétricas a carvão são algumas das maiores fontes 
de emissão de dioxinas e furanos para o ar. Entretanto, a 
contaminação pelo ar é pouco expressiva em relação à in- 
gestão de alimentos contaminados. 


Quadro clínico 


A dioxinas e os furanos agem na estrutura celular, le- 
vando a alterações funcionais. Agudamente foram obser- 
vados casos de cloracne em indivíduos expostos a altas 
concentrações dessas substâncias. Além disso, a exposi- 
ção a esses compostos pode acarretar“: 

a Toxicidade a determinados órgãos, como figado, 
baço, timo e pele. 

= Perda de peso. 

= Alteração no metabolismo das gorduras e da glicose. 

a Diabete melito. 

a Interferência na modulação hormonal de esteroi- 
des, de hormônio da tireoide, melatonina e insulina. 

= Interferência no metabolismo da vitamina A. 

= Supressão das imunidades humoral e celular, com 
maior suscetibilidade a infecções. 

= Defeitos congênitos, morte fetal, alteração cognitiva. 

= Atrofia testicular, redução no tamanho dos órgãos 
genitais, diminuição da contagem de espermatozoides, 
respostas hormonais e comportamentais feminilizadas. 

= Diminuição da fertilidade, disfunção ovariana, in- 
capacidade de manter a gravidez, endometriose. 

A exposição a essas substâncias também está relacio- 
nada a um maior risco de câncer. Em 1997, a Agência In- 
ternacional de Pesquisa em Cancer (IARC, em inglés) 
anunciou que a 2,3,7,8-TCDD, a dioxina mais potente, 
passava a ser considerada um carcinógeno humano co- 
nhecido (classe 1). Em 2002, Warner et al. mostraram que 
a exposição à dioxina está associada com o aumento da 
incidência de câncer de mama”. 


Diagnóstico 


Anamnese com investigação das características am- 
bientais e ocupacionais, quadro clínico e dosagem dos 
componentes tóxicos no sangue, no tecido adiposo e no 
leite materno. 


Tratamento 


Medidas para redução da exposição devem ser ado- 
tadas o mais precocemente possível, dependendo da via 
de contaminação. O tratamento específico para os qua- 
dros clínicos decorrentes da exposição aguda (cloracne) 
e crônica deve ser considerado individualmente. 


Pesticidas organofosforados e carbamatos 
Fonte, exposição e fisiopatologia 


Os inseticidas carbamatos e organofosforados passa- 
ram a ser amplamente utilizados na agricultura na déca- 
da de 1930, na Alemanha, e foram utilizados como arma 
química durante a Segunda Guerra Mundial por conta 
de seus efeitos adversos sobre o sistema nervoso dos in- 
divíduos expostos. Estes são chamados “gases dos nervos”, 
e os mais conhecidos são os gases de guerra sarin, soman 


e tabun“. Após a guerra, esses compostos foram trans- 
formados em substâncias menos tóxicas. Os organofos- 
forados são compostos que se degradam mais rapidamen- 
te no meio ambiente e, por isso, são menos persistentes ¢ 
mais seguros que os compostos organoclorados“. 

Entre os compostos organofosforados disponíveis no 
mercado destacam-se clorpirifós, coumafós, diazinon, di- 
clorvos (DDVP), fenitrotion, fenthion, supona (clorfenvin- 
fos), triclorfon (metrifonato), malation, metamidofos e mo- 
nocrotofos. Entre os carbamatos são encontrados carbaril, 
propoxur, trisdimetilditiocarbamato, aldicarb e carbofuran. 

Fora do ambiente ocupacional, que envolve aqueles 
que trabalham na produção, na comercialização e na apli- 
cação das substâncias na agricultura e na jardinagem, as 
exposições ambientais têm se tornado cada vez mais fre- 
quentes. A inalação, a ingestão e o contato por meio da 
pele são as formas de contaminação possíveis. Nas resi- 
dências, isso pode ocorrer pelo manuseio de raticidas 
(“chumbinho”) ou praguicidas; na ingestão de água e ali- 
mentos contaminados ou na ingestão acidental dos pro- 
dutos (crianças); quando trabalhadores levam para as 
suas residências, intencionalmente ou não, produtos uti- 
lizados na sua atividade profissional; nas localidades pró- 
ximas a áreas agrícolas; quando ocorre aplicação de pro- 
dutos por pulverização com aviões; em parques públicos; 
em depósitos de resíduos químicos; na tentativa de sui- 
cídio e na doação de órgão de indivíduos contaminados”, 

Os compostos organofosforados ligam-se à enzima 
acetilcolinesterase, impedindo-a de hidrolisar o neuro- 
transmissor acetilcolina. Os carbamatos produzem efei- 
to semelhante, mas formam um complexo menos estável 
com a acetilcolinesterase, permitindo a recuperação da 
enzima mais rapidamente. A função da acetilcolinestera- 
se é inativar a acetilcolina, responsável pela transmissão 
do impulso nervoso no SNC, nas fibras pré-gangliona- 
res, simpáticas e parassimpáticas e na placa mioneural”. 
A inativação da acetilcolinesterase permite que haja maior 
quantidade de acetilcolina para estimular os receptores 
muscarinicos e nicotínicos. 


Quadro clínico 


Agudamente, a estimulação dos receptores muscarí- 
nicos leva ao aparecimento de alterações pulmonares, 
como constrição e hipersecreção brônquicas, edema pul- 
monar e cianose; alterações digestivas como inapetência, 
náuseas, vômitos, dores abdominais, diarreia com incon- 
tinência fecal e tenesmo. A incontinência urinária tam- 
bém é observada, assim como bradicardia, sudorese ex- 
cessiva, salivação, lacrimejamento, miose e visão turva”, 

As alterações neuromusculares, como as contrações, 
cãibras, astenia, diminuição dos reflexos e paralisia, acom- 
panhadas de aumento da pressão arterial, taquicardia, pa- 
lidez cutânea e midríase, fazem parte das manifestações 
nicotinicas da síndrome colinérgica”. 

Existe, ainda, um comprometimento do sistema ner- 
voso central com manifestações de gravidade diversa, des- 
de labilidade emocional até convulsão e coma com depres- 
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são do centro respiratório. De 1 a 4 dias após a intoxicação, 
pode ocorrer paralisia muscular que, nos casos mais gra- 
ves, pode levar à parada respiratória. A recuperação pode 
levar até 2 a 3 semanas. Entre 2 e 4 semanas após a expo- 
sição podem ainda ocorrer manifestações neuromusculares”, 


Diagnóstico 


História e quadro clínico são importantes para pen- 
sar em possível intoxicação por organofosforados e car- 
bamatos. Entre os principais exames laboratoriais que po- 
dem auxiliar no diagnóstico encontram-se: 

= Dosagem dos níveis de colinesterase no plasma e 
na hemácia por meio do método colorimétrico de Ell- 
man e da cromatografia a gás de Crammer. Reduções da 
atividade abaixo de 75% dos valores basais já estão asso- 
ciadas a manifestações clínicas”. 

= A dosagem de creatinofosfoquinase (CPK) e a ele- 
tromiografia podem ajudar a identificar danos neuro- 
musculares. 

= Para melhor avaliar o quadro clínico do paciente 
intoxicado, podem ser solicitados hemograma, ionogra- 
ma, gasometria arterial, ureia, creatinina, eletrocardio- 
grama e radiografia de tórax, entre outros. 


Tratamento 


Nos casos de ingestão de compostos organofosforados, 
a lavagem gástrica e o uso de carvão ativado são medidas 
importantes para reduzir a quantidade de substâncias tó- 
xicas. Nos casos em que a contaminação ocorreu através da 
pele, a limpeza de toda a superficie com água e sabão em 
abundância é medida prioritária para reduzir a exposição. 

A terapéutica com atropina por via endovenosa, em bo- 
lus repetidos a cada 10 minutos, na dose de 1 a 2 mg (ou 0,05 
mg/kg em crianças), deve ser instituída para que ocorra di- 
minuição dos efeitos muscarínicos, como a hipersecreção, a 
miose e a perfusão periférica diminuída. Essa abordagem 
terapéutica deve ser mantida até que desapareçam as secre- 
ções do trato respiratório. Outras vias de acesso, como a in- 
tramuscular, a subcutânea, a endotraqueal ou a intraóssea, 
devem ser tentadas na ausência de acesso venoso”, 

Nos casos mais graves, está indicada a utilização de 
um ativador de acetilcolinesterase após o uso da atropi- 
na. A pralidoxina deve ser administrada por via endove- 
nosa, nas doses de 1 a 2 g nos adultos e 25 a 50 mg/kg em 
crianças, a cada 4 ou 6 horas até melhora do quadro clí- 
nico. A pralidoxina não está indicada para os casos de in- 
toxicação por carbamatos, O bicarbonato de sódio pode 
ser utilizado como alternativa à pralidoxina**?, 


Radiações ionizantes e não ionizantes 


Na radiação eletromagnética, a energia se propaga atra- 
vés de um meio material ou espacial sob a forma de ondas 
(eletromagnéticas)”'. Estas decorrem da movimentação os- 
cilante e acelerada da energia elétrica, provocando uma al- 
teração característica que define a existência de um cam- 
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po magnético e outro elétrico em propagação”. Essa 
alteração em si é que determina a onda eletromagnética 
(Figura 1). A faixa de variação, em que as ondas eletromag- 
néticas se propagam, situa-se de O até 1.023 Hz (Hertz). 

Alguns estudos sugerem a possibilidade de que a ex- 
posição a campos magnéticos de frequências menores que 
10'*Hz (radiações não ionizantes), ou seja, de frequência 
mais baixa, poderiam produzir um incremento da inci- 
dência de alguns tipos de câncer em populações expos- 
tas, principalmente a infantil. No entanto, as evidências 
epidemiológicas não são fortes o suficiente para susten- 
tar essas hipóteses”. 

As radiações ionizantes tiveram uma grande relevân- 
cia no século passado, por conta da utilização da energia 
nuclear em artefatos bélicos ou como fonte de energia, 
com a ocorrência de grande contingente populacional ex- 
posto a altas doses de radiação, acarretando danos expres- 
sivos à saúde humana. 


Radiações ionizantes 


Radiação ionizante é a radiação cuja energia é supe- 
rior à energia de ligação dos elétrons de um átomo com 
o seu núcleo, sendo suficiente para arrancar elétrons de 
seus orbitais. Por ser responsável pela codificação da es- 
trutura molecular de todas as enzimas das células, o DNA 
passa a ser a molécula-chave no processo de estabeleci- 
mento de danos biológicos. Ao sofrer ação direta das ra- 
diações (ionização) ou indireta (por meio do ataque de 
radicais livres), a molécula de DNA expõe basicamente 
dois tipos de danos: mutações gênicas e quebras”, 

Várias são as fontes emissoras de radiação ionizante: 
material radiativo, equipamentos de alta voltagem, rea- 
ções nucleares, entre outras. Os tipos mais importantes 
para a saúde são os emissores de partículas alfa, beta e 
gama. O efeito das radiações ionizantes em um indivíduo 
depende basicamente da dose absorvida (alta/baixa), da 
taxa de exposição (crônica/aguda) e da forma da exposi- 
ção (corpo inteiro/localizada). Qualquer dose absorvida, 





Luz visivel 


inclusive das doses provenientes de radiação natural, pode 
induzir câncer ou matar células”. 

Existe a exposição a níveis baixos de radiação ionizan- 
te provenientes do sol, rochas e outras fontes naturais. Uma 
fonte de exposição importante que tem sido investigada, 
comprovando danos à saúde, é a radiação ultravioleta cau- 
sada pelos raios solares, levando ao aumento de incidên- 
cia de câncer de pele e catarata em populações altamente 
expostas”, No entanto, não há evidências sólidas de que a 
exposição a baixos níveis de radiação ionizante no meio 
ambiente acarretem danos à saúde. A exposição a altas do- 
ses de radiação ionizante podem afetar a saúde, provocan- 
do até danos irreversíveis, culminando em morte. Tudo 
depende do tempo e da intensidade da exposição. 

As partículas alfa e beta são pequenos fragmentos de 
alta velocidade, emitidos por átomos radiativos quando 
se transformam em outra substância. Os raios X e gama 
são tipos de ondas eletromagnéticas de alta frequência 
que têm energia para deslocar elétrons de átomos e mo- 
léculas (como água, proteínas e DNA), sendo esse pro- 
cesso chamado de “ionização”. Quando a radiação do es- 
paço exterior encontra a atmosfera terrestre, produz uma 
nuvem de raios cósmicos que expõem toda a matéria ter- 
restre. Com frequência, esses raios impactam os gases no 
ar e o transformam em material radioativo (p. ex., tritio 
e carbono-14). Outros elementos radioativos já fazem 
parte da natureza, como o urânio e, finalmente, outros 
são fabricados pelo homem para diversas atividades”. 

Três dimensões devem ser consideradas na análise 
das consequências da exposição à radiação ionizante na 
saúde pública: avaliação da exposição, mensuração do ris- 
co e monitoramento da percepção do risco pela popula- 
ção”. Essas dimensões devem ser consideradas para que 
exposições ambientais possam ser evitadas, como a ocor- 
rida em Goiânia. 

Em 1987, a violação de uma cápsula de césio-137 lo- 
calizada em um terreno na cidade de Goiânia (GO) re- 
sultou em quatro mortes. Cerca de 250 pessoas tiveram 
problemas de saúde na época, e cerca de 1,000 foram con- 





E Figura 1. O espectro eletromagnético e suas correspondentes faixas de frequência e utilizações. Fonte: http://educar.sc.usp.br/otica/. 


sideradas afetadas pela radioatividade do césio de Goia- 
nia, grande parte das quais são funcionários públicos que 
trabalharam na assistência às pessoas contaminadas”. 

O césio-137, subproduto das usinas nucleares obti- 
do pela fusão do urânio-235, foi largamente empregado 
no tratamento de vítimas de câncer durante décadas, por 
meio da radioterapia. Em Goiânia, ele fora retirado de 
dentro de um equipamento que se encontrava nas ruínas 
do que costumava ser o Instituto Goiano de Radiotera- 
pia (IGO), no centro da cidade”. 

Para fins didáticos, alguns autores têm dividido os 
efeitos da radiação ionizante em carcinogênicos e não car- 
cinogênicos. Os efeitos carcinogênicos dependem da dose 
e do tempo de exposição. Alguns dos efeitos não carcino- 
génicos estão relacionados a mutações genéticas, inferti- 
lidade e aplasia de medula”, 

Do ponto de vista clínico, as síndromes de irradiação 
aguda correspondem a um conjunto de manifestações 
clínicas apresentadas por indivíduos submetidos a expo- 
sições envolvendo altas taxas de dose, altas doses e expo- 
sição de área significativa do corpo (corpo inteiro)”. 


Síndrome do sistema hematopoético 
(1-10 Gy) 


Com a destruição das células, a reposição de elemen- 
tos é interrompida e a síndrome se estabelece. O indiví- 
duo desenvolve um quadro de imunodeficiência grave, 
anemia e propensão a hemorragias e infecções. A recu- 
peração está ligada à sobrevivência e à proliferação de cé- 
lulas-tronco pluripotencial que, recompondo o tecido ra- 
diolesado, reiniciam a hematopoese. 


Síndrome gastrointestinal (10-50 Gy) 


Todos os tecidos de recobrimento (pele, tecidos de 
revestimento do sistema gastrointestinal, tecidos de reco- 
brimento de glândulas etc.) são formados por várias ca- 
madas de células, das quais a mais interna é responsável 
pela reposição das células das camadas mais externas. Nes- 
tas, as células possuem um alto grau de diferenciação, per- 
dendo a capacidade de se multiplicar e, portanto, não ma- 
nifestam os danos produzidos pela radiação. Uma vez que 
atingem a superficie do tecido, essas células são elimina- 
das por descamação. 

Quando células da camada mais interna são mortas 
pela ação de radiações ionizantes, o efeito se manifesta na 
forma de ulcerações que surgem dias após a exposição à 
radiação. 

O tempo decorrido entre a exposição e o surgimen- 
to de lesões independe da energia transferida pela radia- 
ção ao tecido (dose); depende do tempo de trânsito das 
células das camadas mais internas para as camadas mais 
externas do tecido. Quadros que apresentam ulcerações 
intestinais são praticamente irreversíveis. Caso o pacien- 
te possa ser controlado, a dose capaz de produzir ulcera- 
ção a partir do quarto dia desencadeia a síndrome do sis- 
tema hematopoético a partir do décimo dia. Lesões de 
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pele têm um tempo de latência de aproximadamente 10 
dias e ocorrem apenas em situações de exposições loca- 
lizadas, pois as doses envolvidas, caso fossem absorvidas 
pelo corpo inteiro, induziriam síndrome gastrointestinal 
e hematopoética. 


Síndrome de sistema nervoso central 
© 50 Gy) 


Irritabilidade seguida de apatia, hiperexcitabilidade, 
desmaios, convulsões e coma. Esse quadro é irreversível, 
sem tratamento efetivo. 


Efeitos nas células germinativas 


Linhagens germinativas, masculina e feminina, cor- 
respondem às várias gerações de células. As consequên- 
cias da irradiação dessas linhagens variam conforme o 
sexo do indivíduo irradiado, o que reflete a diferença exis- 
tente entre a produção de óvulos e a produção de esper- 
matozoides. 


Tratamento 


O tratamento envolve medidas de suporte, transfu- 
são sanguínea, antibioticoterapia e isolamento. 


Considerações finais 


A contaminação do meio ambiente tem se tornado 
um problema cada vez mais sério. Questões que antes des- 
pertavam pouca preocupação hoje fazem parte de qual- 
quer discussão sobre o planejamento de crescimento de 
atividades econômicas. Questões como acúmulo de lixos 
industriais e domésticos não recicláveis, esgotamento de 
reservas de combustíveis fósseis, aumento da contamina- 
ção do ar por aumento na utilização desses mesmos com- 
bustíveis, a necessidade de se encontrar alternativas ener- 
géticas, como os chamados biocombustíveis ou outras 
fontes limpas de energia, e o aquecimento global, por cau- 
sa do aumento de atividade econômica, entre outros te- 
mas, vêm se destacando e é necessário achar uma saída 
para o denominado crescimento sustentável. Os estudos 
ligados ao meio ambiente são mais atuais do que nunca. 
Como profissionais da área de saúde, além de cuidar das 
consequências geradas por contaminação do meio 
ambiente em pacientes, devemos compreender a magnitude 
do problema, atuando de forma incessante como agentes 
de informação à população, buscando, por meio da edu- 
cação, formar opinião pública favorável, a fim de ajudar 
no controle da contaminação do meio ambiente. 
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Conceito 


O aconselhamento, entendido como o uso de técnicas 
apropriadas que estimulem a adesão à prática preventiva 
e de promoção da saúde, é parte integrante e fundamen- 
tal de qualquer consulta médica. A simples verificação de 
resultados anormais em testes de rastreamento nem sem- 
pre acarreta as necessárias mudanças de hábitos e compor- 
tamentos. A equipe de saúde, incluindo o médico, deve es- 
tar capacitada, portanto, a aconselhar os pacientes em 
relação aos principais fatores de risco e a ajudá-los quan- 
to à melhor maneira de atenuá-los ou eliminá-los. 

O aconselhamento pode ser definido como pro- 
cesso de: 


[...] escuta ativa, individualizado ¢ centrado no clien- 
te. Pressupõe a capacidade de estabelecer uma relação de 
confiança entre os interlocutores, visando ao resgate dos 
recursos internos da pessoa atendida para que ela mesma 
tenha possibilidade de reconhecer-se como sujeito de sua 
própria saúde e transformação". 


As intervenções que buscam auxiliar a mudança de 
comportamentos para escolhas mais saudáveis partem 
geralmente de três abordagens: a) intervenções na comu- 
nidade; b) intervenções em clínicas ou serviços especifi- 
cos; e c) abordagens repetidas por diferentes aconselha- 
dores em diferentes oportunidades. 

A US Preventive Services Task Force (USPSFT) des- 
taca como barreiras atuais para as abordagens de acon- 
selhamento: foco em queixas clínicas agudas, falta de tem- 
po, treinamento clínico e remumeração inadequados, 
baixa demanda de paciente e falta de recursos de apoio. 

Valorizaremos neste capítulo conteúdos que contri- 
buem para a formação profissional e que podem ser usa- 
dos em diferentes especialidades médicas, atuantes em 
todos os níveis de complexidade de atenção à saúde (pri- 
maria, secundária e terciária). 


Histórico 


Segundo a Canadian Task Force on Preventive Health 
Care (CTFPHC), o aconselhamento em clínica é caracte- 
rizado pelos seguintes atributos: educação, prevenção, su- 
porte para resolução de problemas, desenvolvimento e cur- 
ta duração”, 

Os primeiros relatos desse tipo de abordagem datam 
da primeira metade do século XX, com o uso de métodos 
de avaliação de atitudes e habilidades, sobretudo para acon- 
selhamento profissional. Historicamente, em 1942, Carl 
Rogers” já apontava para a ampliação da esfera de atuação, 
englobando os aspectos afetivos e emocionais. Segundo 
esse autor, o foco do aconselhamento não está no proble- 
ma, mas na pessoa, e pode ser exercido por profissionais 
de diferentes formações. O Quadro 1 expõe algumas dife- 
renças entre o aconselhamento e a psicoterapia. 





Auxiliar pessoas nas escolhas Resolver problemas disfuncionais 
diárias mais efetivas | mais severos 

Curta duração _ Longa duração 

Conhecimento interdisciplinar Saber especifico da psicologia 


Ao longo do século XX, foram propostos vários mo- 
delos teóricos de aconselhamento. Os Quadros 2 e 3 re- 
produzem o resultado de revisão realizada pela USPSTF 
com os principais modelos e construtos utilizados para 
apoiar mudanças de comportamento. Ainda nas consi- 
derações iniciais, cabe apontar que as revisões realizadas 
pela USPSTF (evidências voltadas à prática clínica) con- 
tam com a complementação da Community Preventive 
Services Task Force (CPSTF), que reúne evidências so- 
bre ações voltadas à população. Em seu website (http:// 
www.thecommunityguide.org/index.html)o grupo inter- 
profissional publica revisões sobre programas de mudan- 
ça de comportamento, em ambientes de trabalho, esco- 
las e grupos populacionais específicos. O Centro de 
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Desejo forte e pretensão de mudar por razões claras e pessoais 
Enfrentamento direto de obstáculos para mudar 

Tem as habilidades necessárias e autoconfiança para fazer 
uma mudança 

Percebe a mudança como positiva e acredita que ela irá resultar em 
beneficio significativo 

Percebe a mudança como coerente com a sua autoimagem e as 
normas dos grupos sociais 

Recebe lembretes, incentivo e apoio para mudar de pessoas e 
comunidades significativas, em momentos apropriados e em ambiente 
amplamente favorável para a mudança 

Fonte: adaptação e tradução livre de htip//www.uspreventiveservicestaskforce. 
org/3rduspstt/behavice/behsum htm 


Promoção da Saúde vinculado ao Serviço de Clínica Ge- 
ral do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo (CPS-HCFMUSP) adota dois 
modelos que são detalhados neste capítulo: o modelo 
transteórico e o modelo cognitivo-comportamental. 


Modelo transteórico Disponibilidade para mudar ou tentar Pré-contemplação 
mudar um comportamento de saúde Contemplação 
varia entre indivíduos e dentro de um Preparação 
indivíduo ao longo do tempo. Recaida Ação 
é uma ocorrência comum e faz parte Manutenção 
do processo normal de mudança Recaida 
Teorias que tratam de Teoria cognitiva O comportamento é explicado pela Aprendizagem por observação 
processos entre os grupos interação dinâmica entre os fatores Determinismo recíproco 
que determinam a identidade pessoais e influências ambientais Expectativas de resultados 
social, apoio e definição Autoeficácia 
de função | Reforço 
Organização comunitária Processos pelos quais os grupos Participação e relevância 
comunitários ajudam a identificar e Empoderamento 
resolver problemas ou objetivos comuns Competência comunitária 
| Seleção de obrigações 
Marketing social Aplicação de tecnologias de marketing Orientação ao consumidor 
comercial para aumentar a prática de Segmentação de audiência 
comportamentos saudáveis, a fim de Comunicação 
melhorar o bem-estar individual e coletivo Troca voluntária de bens e serviços 


Fonte: adaptação e tradução livre de hitp://www.uspreventiveservicestaskforce.org/3eduspst!/behavioe/behsum htm 
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Modelo transteórico (MTT) 


O modelo transteórico (MTT)** é um método inte- 
grado de mudança comportamental, pois incorporou os 
elementos-chave de outras teorias, descrevendo como as 
pessoas modificam um comportamento-problema ou ad- 
quirem um comportamento positivo. As fases de mudan- 
ça comportamental são o cerne desse modelo, que tam- 
bém inclui como variáveis o balanço decisório (ponderação 
entre “prós e contras” à mudança comportamental) e a au- 
toeficácia (percepção que cada indivíduo tem de sua capa- 
cidade de mudar um hábito ou comportamento). 

O MTT é um modelo de mudança intencional fun- 
damentado no processo de decisão do indivíduo, que en- 
volve emoções, cognições, comportamentos e autoava- 
liação, sendo aplicado em ampla variedade de situações 
clínicas ou gerenciais, como interrupção do tabagismo, 
atividade fisica, educação alimentar, abuso de álcool, con- 
trole de peso corpóreo, uso de preservativo para preve- 
nir a contaminação pelo HIV, uso de protetores solares, 
abuso de drogas, adesão a medicamentos, enfrentamen- 
to do estresse e mudanças organizacionais. 


Estágios de mudança 


Ao contrário da ideia de que as mudanças de com- 
portamento ocorrem de forma pontual e isolada, como 
parar de fumar, de ingerir bebidas alcoólicas ou fazer die- 
ta para emagrecer, elas são fenômenos que ocorrem de 
forma processual e progressiva, ou seja, envolvem tem- 
po. O MTT postula a mudança como um processo en- 
volvendo cinco fases: 

= Pré-contemplação: é o estágio em que o indivíduo 
não tem intenção de mudar em um futuro próximo, ha- 
bitualmente nos próximos seis meses. 

Os indivíduos se encontram nesse estágio frequente- 
mente porque: (1) não têm informação alguma ou têm 
informações insuficientes ou erradas sobre as consequên- 
cias de seu comportamento; ou (2) realizaram tentativas 
frustradas no passado, sentindo-se desmoralizados quan- 
to à sua capacidade de mudar. Esses são indivíduos reco- 
nhecidos em outras teorias como desmotivados e, cons- 
tantemente, não são contemplados pelos programas 
tradicionais de promoção da saúde, que não atendem às 
suas necessidades. Nessa fase, a intervenção mais efetiva 
é a informação de boa qualidade sobre os riscos do hábi- 
to ou comportamento não-saudável. 

= Contemplação: estágio em que os indivíduos apre- 
sentam intenção de mudar dentro dos próximos seis 
meses. 

Esses indivíduos estão mais atentos aos benefícios da 
mudança de comportamento, porém, é frequente a hesi- 
tação entre os benefícios e os malefícios da mudança, o 
que pode mantê-los indecisos por longos períodos de tem- 
po. Esse comportamento é denominado de contemplação 
crônica ou procrastinação comportamental. Para pessoas 
em fase de contemplação, deve-se enfatizar os ganhos que 
terão com a mudança e reforçar o fato de que elas são ca- 


pazes de mudar, apesar das dificuldades ou fracassos an- 
teriores, aumentando a autoestima e a autoeficácia. 

= Preparação: o indivíduo está pronto para efetuar a 
mudança comportamental em um futuro próximo, ha- 
bitualmente nos próximos 30 dias. 

Tipicamente, esses indivíduos tomaram algum tipo 
de iniciativa de mudança no último ano e tém um pla- 
no de ação, como se matricular em uma academia, con- 
sultar um profissional para iniciar atividade física, com- 
prar livros relacionados ao assunto, ou desenvolver um 
método próprio de mudança. Ao médico cabe suprir as 
necessidades práticas do paciente, que estejam ao seu 
alcance, ajudando-o, por exemplo, a superar barreiras 
que apareçam, dando dicas objetivas de comportamen- 
tos facilitadores, ou propondo atividades que desviem 
a atenção do hábito que pretende mudar para outro mais 
saudável. 

= Ação: é o estágio em que o indivíduo realizou uma 
mudança específica em seu comportamento nos últimos 
seis meses. 

Ao contrário da maioria dos modelos, neste a ação 
é apenas uma das cinco fases do modelo e não todo o 
processo de mudança em si. A modificação de compor- 
tamento pode ser considerada uma ação quando impac- 
ta positivamente a saúde do indivíduo. Por exemplo, 
para o tabagismo, a ação considerada efetiva é a inter- 
rupção, e não a redução do número de cigarros; para a 
intervenção dietética, um dos conceitos de ação é a re- 
dução para menos de 30% o total calórico originário de 
gorduras. Nessa fase, por exemplo, marca-se uma data 
para abandonar o cigarro, inicia-se progressivamente 
um programa de caminhadas, ou orienta-se como fazer 
uma alimentação mais saudável por meio da substitui- 
ção de nutrientes ou de diferentes modos de cozinhar 
os alimentos. 

= Manutenção: nessa fase, os indivíduos trabalham 
para prevenir recaídas. 

Os indivíduos nessa fase sentem-se mais confiantes 
de que podem perpetuar sua mudança e sofrem menos 
tentações. Porém, a vigilância contra recaídas é crítica. 
Por essa razão, são necessárias ações de cautela, como evi- 
tar festas ou situações em que a reexposição ao álcool, às 
drogas ou ao tabaco seja inevitável, o retorno aos restau- 
rantes fast-food, que levam ao abandono progressivo da 
alimentação saudável, ou mesmo a interrupção da práti- 
ca de atividade física durante o inverno, algumas entre 
inúmeras outras situações de risco. 

A regressão ocorre quando o indivíduo migra para 
uma fase anterior do ciclo de mudança. A recaída tende 
a ocorrer quando se atinge a fase de ação para a maioria 
das mudanças comportamentais. Sabe-se, entretanto, que, 
na interrupção do tabagismo e na prática de atividade fi- 
sica, apenas 15% retornam à fase de pré-contemplação; 
a grande maioria retorna para as fases de contemplação 
e preparação. 

Em um outro estudo”, verificou-se que a distribui- 
ção dos fumantes pelos estágios de mudança foi: 40% es- 
tavam na fase pré-contemplativa, 40% em contemplação 


e 20% em preparação. Outros autores* mostraram que 
essa distribuição pode ser ligeiramente diferente, depen- 
dendo da localização geográfica. Estudos realizados na 
Espanha, Suíça e Holanda encontraram a seguinte distri- 
buição: 70% em fase pré-contemplativa, 20% contem- 
plativos e 10% em fase de preparação. 


Balanço decisório e autoeficácia 


Além das fases de prontidão para mudanças, o mé- 
dico deve ficar atento a outras variáveis que medem o 
progresso do indivíduo com relação à mudança de com- 
portamento e que podem ajudar a nortear as ações sub- 
sequentes. São eles: o balanço decisório e a autoeficacia, 
ilustrados nas Figuras 1 e 2. De modo geral, quanto mais 
avançado o estágio de prontidão, mais ficam evidentes 
para a pessoa as vantagens do novo hábito desejado e 
maior a sensação de autoeficácia. 

O MTT apresenta grandes vantagens em relação a 
outros modelos de aconselhamento em saúde por adotar 
uma estratégia que contempla as diferentes fases de mo- 





Balanço decisório 
Constitui a ponderação do indivíduo relativamente sos prós e 
contras da mudança. 








Pré-contemplação 
Contemplação 


Preparação 





E Figura 1. Reflexão sobre a mudança. 
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É a capacsdade ou confiança que o indivíduo tem de que pode 
enfrentar situações de alto risco sem que haja recaída para o 
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tivação, seja individualmente ou coletivamente. Uma vez 
que a intervenção é feita conforme o estágio específico de 
cada indivíduo ou grupo de indivíduos, esse modelo tem 
o potencial de atingir alta eficácia (resultados positivos) 
aliada a altas taxas de recrutamento (adesão), aumentan- 
do significativamente seu potencial de impacto sobre 
comportamentos de risco para a saúde. 


Modelo cognitivo-comportamental (MCC) 


O MCC conjuga conceitos de duas teorias: cognitiva 
e comportamental. 


Teoria cognitiva 


A terapia cognitiva pode ser definida como um pro- 
cesso cognitivo de investigação empírica, verificação da 
realidade e resolução de problemas entre o paciente e o 
terapeuta”, definindo um sistema de psicoterapia. Em 
oposição a um aglomerado de técnicas, proporciona um 
modelo para o entendimento dos distúrbios psicológicos 
que se propõe a tratar, assim como um plano claro dos 
princípios gerais e dos procedimentos do tratamento. 

Em outras palavras, esse modelo sustenta a afirmati- 
va de que nossos comportamentos, afetos, sensações fi- 
sicas e reações ao ambiente estão sustentados por pensa- 
mentos e crenças que adquirimos ao longo de nossa 
existência. Assim, genericamente, se nossa saúde fisica- 
-emocional-social está boa, diz-se que nossos pensamen- 
tos são funcionais, ou seja, eles não nos causam sofrimen- 
to de nenhuma ordem; porém, quando percebemos que 
essa harmonia está prejudicada, é possível que estejamos 
produzindo pensamentos ou crenças considerados dis- 
funcionais. 

No entanto, na maioria das vezes, não temos cons- 
ciência da existência desses pensamentos, pois são auto- 
máticos, ou seja, a velocidade com que aparecem é tão alta 
que sequer percebemos sua existência ou qualidade. O 
problema é que, mesmo sem reconhecê-los, eles exercem 
influência em nossos sentimentos e comportamentos. 

O foco central desse modelo está na possibilidade de 
auxiliar o paciente a identificar e modificar seus pensa- 
mentos disfuncionais automáticos. 


Teoria comportamental 


A teoria comportamental aplicada à medicina e saú- 
de ajuda a compreender melhor os automatismos (res- 
postas ou comportamentos automáticos) e a manuten- 
ção de certos hábitos em troca de recompensas. Muitos 
de nossos comportamentos estão tão condicionados que 
se tornam automáticos, isto é, agimos sem parar para 
pensar se desejamos ou não os praticar. 

Imagine-se um indivíduo que há anos chega em casa 
no mesmo horário, coloca seus pertences em uma mesa 
à direita, entra na cozinha e pega algo para comer, abre 
o jornal, senta na poltrona em frente à televisão e fuma 
um cigarro. Esses seus hábitos estão de tal forma enca- 
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deados que se, certo dia, ele chegar mais tarde e alguém 
ocupar a mesa, esvaziar a geladeira, ou trocar a poltrona 
de lugar, a sequência de eventos poderá parecer estranha 
ou truncada. Do contrário, ele continuará fazendo sem- 
pre as mesmas coisas, 

Outro condicionamento comum é aquele que se dá 
quando adotamos um comportamento e obtemos uma 
recompensa, seja algo prazeroso ou o alívio de um des- 
conforto. Por exemplo, em um dia dificil presenteamo- 
-nos com uma caixa de bombons ou com cigarros. Se 
acharmos que esses prazeres foram realmente recompen- 
sadores, é possível que, numa próxima vez em que o dia 
for duro, procuremos recompensas semelhantes. Assim, 
vamos criando e mantendo hábitos. 

No trabalho com os pacientes, é importante que, 
por meio desses mecanismos, sejam formuladas e ofe- 
recidas maneiras de substituir comportamentos que de- 
sejamos modificar por outros mais saudáveis (contra- 
condicionamento). 

No entanto, não deve ser esquecido que a pessoa visa 
uma recompensa similar àquela obtida anteriormente, 
em outras palavras, um prazer abandonado deve ser subs- 
tituído por outro. 


Reconhecimento de padrões com o MCC 


Nesse tipo de aconselhamento, ajuda-se o paciente a 
reconhecer padrões de pensamento deformado e de com- 
portamento disfuncional, utilizando-se discussão sistemá- 
tica e tarefas comportamentais cuidadosamente estrutu- 
radas para ajudar os pacientes a avaliarem e modificarem 
tanto os pensamentos como os comportamentos. Grande 
parte da abordagem do MCC baseia-se no presente, par- 
tindo-se do pressuposto de que o principal objetivo do 
aconselhamento consiste em ajudar os pacientes a promo- 
verem as mudanças desejadas em suas vidas “a partir de 
hoje”, sem levar em conta eventos de seu passado remoto. 
Desse modo, concentra-se na oportunidade de uma nova 
aprendizagem adaptativa (se certos comportamentos dis- 
funcionais foram aprendidos ao longo do tempo, eles po- 
dem de algum modo ser reaprendidos de outra forma) e 
na produção de mudanças fora do ambiente clínico. 

A solução de problemas constitui parte importante 
do aconselhamento. Todos os aspectos da terapia são ex- 
plicitados ao paciente que, junto ao terapeuta, procura 
trabalhar em uma relação cooperativa, na qual planejam 
estratégias para enfrentar problemas claramente identi- 
ficados. O MCC tem limitação temporal e objetivos cla- 
ramente definidos. 

O modo como um indivíduo estrutura suas experién- 
cias determina, em grande parte, o modo como ele se sen- 
te e se comporta". O comportamento é fortemente in- 
fluenciado pelas crenças, assim como pelas representações, 
pelos significados relativos às coisas do mundo e a si pró- 
prio, e ao modo como todas elas se relacionam. 

O MCC, portanto, é um processo cooperativo e com- 
partilhado de intervenção entre o profissional e o indiví- 
duo, que considera a personalidade como algo formado 


por valores ou crenças centrais que se desenvolvem como 
resultado de fatores ambientais, constituindo esquemas 
cognitivos básicos para codificação, categorização, repre- 
sentação e apropriação das experiências dos sujeitos. 
Aprendizagem inadequada, inferências incorretas, dis- 
tinção inadequada entre imaginação e realidade, entre 
outros, engendram esquemas cognitivos distorcidos, que 
podem resultar em comportamentos disfuncionais, apro- 
priação inadequada de experiências, iniciando um pro- 
cesso de retroalimentação também disfuncional. 

Pessoas adotam conscientemente padrões de racio- 
cínio e possuem controle sobre seus pensamentos e ações. 
O profissional médico, durante o aconselhamento para 
mudanças de hábitos e comportamentos não saudáveis, 
pode, com base no MCC, trabalhar para obter o conte- 
údo específico das crenças e das representações do pa- 
ciente sobre esses hábitos e buscar formas de romper 
automatismos decorrentes, que estejam porventura co- 
locando sua saúde em risco. 

O Quadro 4 descreve os principais passos do MCC. 

Finalmente, ainda no processo de evolução histórica 
do aconselhamento em promoção da saúde, vale lembrar 
que, segundo O’Donnell'', mudanças efetivas e persis- 
tentes dependem de quatro fatores fundamentais: infor- 
mação de boa qualidade (conhecer os riscos); alto nível 
de motivação (querer mudar); habilidades pessoais (sa- 
ber como mudar); e oportunidade (ter chances favorá- 
veis à mudança). 


Quadro 4. Passos do MCC 





Estabelecimento do vínculo empático 

Definição do contrato entre médico e paciente 
Informações sobre o método a ser adotado 

Obtenção da coparticipação ou parceria mútua 

Escolha conjunta do “problema” a ser trabalhado 
Negociação de metas, objetivos e ações 

Busca das possíveis distorções por meio do registro diário de tarefas 
e pensamentos 


Características 


Qualquer que seja o modelo de aconselhamento ado- 
tado, MTT, MCC, outro ou a mistura de vários, de modo 
geral, em consultas médicas, a busca da adesão do pacien- 
te a um estilo de vida mais seguro e saudável depende de 
um método simples e uma abordagem disciplinada, cujos 
passos iniciais e preceitos básicos são: 

a) Definir com o indivíduo os fatores de risco prio- 
ritários e as intervenções mais adequadas a cada um. 

b) Manter um nível ideal de comunicação com a pes- 
soa, levando em conta, por exemplo, diferenças de lin- 
guagem. 

c) Informar a real necessidade da prevenção ou da 
promoção da saúde, abordando inclusive crenças e as- 
pectos culturais. 


d) Esclarecer adequadamente as vantagens e desvan- 
tagens das medidas e procedimentos recomendados. 

e) Obter o comprometimento da pessoa com o pro- 
cesso de mudança que se pretende iniciar ou dar conti- 
nuidade, e começar a agir o mais cedo possível. 

f) Planejar programas de curto, médio e longo pra- 
zo, conforme a escala de prioridades definida ao longo 
das consultas médicas. 

9) Negociar metas conjuntas, que sejam realistas e 
viáveis na prática, reforçando positivamente mesmo os 
pequenos ganhos. 

h) Propor planos de trabalho factíveis, de evolução 
progressiva (passo a passo), que sejam flexíveis, para o 
caso de necessitarem de modificação. 

i) Implantar um sistema de monitoramento do pro- 
gresso e de antecipação de retrocessos eventuais que ga- 
ranta a continuidade do programa. 

Alguns métodos ou técnicas para abordar o conteú- 
do do aconselhamento básico e as orientações gerais in- 
dicadas para os principais fatores de risco de doenças e 
acidentes encontrados na prática clínica estão descritos 
a seguir. De preferência, os aconselhamentos devem ser 
intercalados às perguntas da anamnese, o que tende a tor- 
nar a consulta mais dinâmica, interativa e efetiva. 

É importante valorizar o uso de modelos teóricos de 
aconselhamento (MTT, MCC ou outros) que sejam ade- 
quados às expectativas da medicina baseada em evidências 
(objetividade e preocupação com a efetividade) e possuam 
uma proposta técnica metodologicamente organizada. 


Entrevista motivacional 


A entrevista motivacional” é uma forma de questio- 
nar os hábitos de saúde que instiga os pacientes a refleti- 
rem sobre suas dúvidas e ambivalências no sentido de 
uma mudança comportamental. Ela é particularmente 
útil nos casos de pessoas em fase de contemplação (even- 
tualmente em pré-contemplação). A ideia é motivá-las a 
progredir para a preparação. 

Por exemplo, perguntando sobre o que, exatamente, 
um paciente gosta no hábito de fumar e em seguida so- 
bre o que o preocupa em relação a isso, amplia-se a visão 
da situação e o possível desconforto com a contraposi- 
ção de beneficios e malefícios, que, se bem trabalhado na 
consulta, pode alterar o balanço decisório e funcionar 
como alavanca do processo de mudança. 

Complementarmente, pode-se pedir para o pacien- 
te quantificar numa escala de 0 a 10, por exemplo, quão 
convicto ele está da sua vontade de parar de fumar ou 
quão confiante de que conseguirá (escalas de convicção 
e confiança). Conforme o escore indicado, o médico pode 
levar o paciente a verbalizar suas crenças, valores, recur- 
sos pessoais, limitações, barreiras e facilitadores que in- 
fluenciam a sua mudança de hábito. 

No caso de pacientes em pré-contemplação, os esco- 
res desse tipo tendem a ser muito baixos, entretanto, isso 
pode ser uma oportunidade para o aconselhador nego- 
ciar com paciente formas ou ações para tentar elevá-los. 
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Método PANPA 


Como adaptação do método de cinco passos (cinco 
As, Assess-Advise-Agree-Assist-Arrange) recomendado 
pela US Preventive Services Task Force (USPSTF)”, apre- 
senta-se o método de abordagem abreviado por PANPA, 
Pergunte-Aconselhe-Negocie-Prepare- Acompanhe, que 
pode se ajustar ao aconselhamento dos mais diferentes 
hábitos e comportamentos de saúde. 

De maneira geral, a abordagem segue o direciona- 
mento abaixo: 

= PERGUNTE a todo paciente sobre seus hábitos. 
Nessa fase, o objetivo é coletar, selecionar e analisar in- 
formações que estejam implicadas no processo de deci- 
são de mudar. Recomenda-se perguntar sobre o nível de 
conhecimento da pessoa a respeito dos riscos dos hábi- 
tos atuais e das vantagens de adotar opções mais saudá- 
veis, sua motivação para mudar, tempo de duração e re- 
levância do hábito ou comportamento não saudável. 

= ACONSELHE, selecionando com o sujeito, inicial- 
mente, um dos hábitos que será o foco, pois abordar, si- 
multaneamente, muitos fatores de risco que demandam 
muitas metas diferentes entre si não é boa estratégia. É 
fundamental, nesse momento, se ainda não foi feito, ten- 
tar identificar o nível de motivação ou estágio de pronti- 
dão do cliente para mudanças em relação ao hábito ou 
fator de risco escolhido. Em seguida, deve-se personali- 
zar a mensagem, incentivando a mudança de estágio, por 
exemplo, da pré-contemplação para contemplação, esti- 
mulando-o a pensar no assunto, ou da contemplação para 
a preparação e ação, orientando-o a tomar certas medi- 
das práticas. 

Como técnica de aconselhamento, o realce dos be- 
neficios do novo comportamento, ressaltando os aspec- 
tos da melhora da qualidade de vida, evitando juízos de 
valor, censuras ou críticas, é mais eficaz do que insistir 
demasiadamente nos efeitos negativos (sintomas, sofri- 
mentos, risco de morte etc.) do comportamento ou há- 
bito atual. As dificuldades relatadas pelos pacientes, prin- 
cipalmente por aqueles que já tentaram mudanças e 
fracassaram em outras oportunidades, devem servir de 
base para o novo programa de ações a ser aconselhado. 

= NEGOCIE sempre. Muitas das estratégias sugeridas 
nos livros, manuais, cursos, congressos ou até mesmo em 
contatos informais servem para estimular a criatividade 
do profissional e do paciente. No entanto, é necessário as- 
sumir uma postura crítica para que ambos se certifiquem 
se essa ou aquela forma de enfrentamento poderá ser co- 
locada em prática. Em alguns casos, vale a pena utilizar 
técnicas de dramatização (simular uma situação) ou visua- 
lização (imaginar uma situação), a fim de identificar com 
mais clareza as possíveis barreiras que aparecerão e, então, 
negociar o que for melhor para o cliente, levando em con- 
ta, obrigatoriamente, seu entorno e sua realidade de vida. 
Na fase de negociação, deve-se facilitar o processo de in- 
tervenção unindo as informações obtidas nas fases ante- 
riores, o estabelecimento de metas, limites e alcances da 
colaboração. Nessa etapa, a realização de um contrato, 
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mesmo verbal, delimitando as intenções e pretensões de 
médico(a) e cliente, é recomendada. 

= PREPARE o momento de mudar ou adotar um 
novo hábito, oferecendo as diversas possibilidades para 
chegar ao comportamento desejado, ressaltando vanta- 
gens e desvantagens a partir das necessidades do sujeito. 
Nesse momento, o cliente já deve estar a par de todas as 
implicações relativas à mudança desejada, seus riscos e 
benefícios, e conhecer os possíveis caminhos a trilhar. 
Como exemplo da preparação, o médico pode aconse- 
lhar a pessoa a procurar o apoio de amigos ou parentes, 
ou a economizar o dinheiro que será eventualmente gas- 
to no processo de mudança, pode dar dicas de compor- 
tamento alternativo àquele a ser mudado ou ajudar a de- 
finir datas limites para entrar em ação. 

= ACOMPANHE o processo de mudança do clien- 
te, estabelecendo um meio de monitorar os efeitos das 
ações isoladas e da intervenção como um todo. Nesse 
período, em que mudanças já estão em curso, é essen- 
cial prevenir recaídas. Para tanto, deve-se estar apto a 
identificar as situações de alto risco e agir de modo a en- 
frentá-las. Qualquer que seja a mudança desejada, ao 
longo do processo há diversas “armadilhas”, que podem 
ser antecipadas e, se não totalmente eliminadas, pelo me- 
nos atenuadas por meio de ações de cautela (p. ex., acon- 
selhar a evitar temporariamente pessoas, situações ou 
ambientes que se associem fortemente ao hábito não sau- 
dável, ou abrir um canal de comunicação para os mo- 
mentos de crise nos períodos de intervalos entre consul- 
tas). A recaída, quando ocorrer, deve ser aceita sem 
críticas, mas ser objeto de análise, a fim de identificar 
suas causas e circunstâncias, e o cliente, estimulado a 
tentar novamente, dessa vez com um plano de ação apri- 
morado, tendo em conta o(s) motivo(s) do fracasso da 
tentativa. 


Temas importantes do aconselhamento 
em clínica médica 


Descreve-se, a seguir, o conteúdo do aconselhamen- 
to dos principais temas de promoção da saúde na práti- 
ca clínica, que são recomendados pelo CPS HCFMUSP", 
De modo geral, para cada um desses temas, o médico 
pode aplicar o método PANPA, associando-o à identifi- 
cação do nível de motivação e ao estágio de prontidão 
para a mudança do modelo transteórico e às abordagens 
cognitivas ou comportamentais descritas anteriormente. 


Atividade física 


= O aconselhamento para a atividade física regular é 
recomendado para todos, visando a melhorar o nível de 
saúde e, indiretamente, reduzir riscos de doença coroná- 
ria, hipertensão, obesidade e diabete, entre outras. 

= Deve-se estimar o nível de atividade fisica ideal para 
cada pessoa a cada momento, as principais barreiras en- 
contradas para a sua realização e fornecer as informações 
adequadas sobre os seus benefícios. 


= Deve-se ajudar cada um a encontrar o tipo de exer- 
cício que mais se adapte ao seu perfil e à sua rotina diá- 
ria, com vistas à melhora da saúde e ao aumento da ade- 
são à prática física regular. 

= Pessoas sedentárias devem ser incentivadas a in- 
corporar atividade física regular na vida diária (p. ex., su- 
bir escadas, caminhar, varrer, cortar grama); a meta de 
curto prazo seria estabelecer um nível de atividade ligei- 
ramente superior aos níveis de base. 

= Como meta de longo prazo (em vários meses), pro- 
põe-se a prática de exercícios físicos aeróbicos regulares, 
de intensidade moderada (caminhar, correr, pedalar, na- 
dar, a um ritmo controlado, suportável, sem levar à exaus- 
tão), com duração de 30 minutos por sessão, pelo menos 
5 dias da semana. 

= Concomitantemente, deve-se desenvolver e man- 
ter a força muscular e a flexibilidade das articulações. 

= Como regra geral, exercícios vigorosos devem ser de- 
sencorajados, As pessoas interessadas em praticar exerci- 
cios intensos (participar de maratonas, provas de ciclismo, 
natação competitiva ou outro esporte) devem ser objeto de 
orientação profissional e acompanhamento periódico. 


Alimentação 


= Dieta e exercício devem ser dimensionados de modo 
a manter o peso desejado, por meio do equilíbrio entre a 
ingestão calórica e o dispêndio energético. 

= Todos os indivíduos devem limitar a ingestão de 
gordura (especialmente saturada) e colesterol, manter o 
balanço calórico na sua dieta, dando preferência a frutas, 
verduras, legumes e grãos contendo fibras. 

= É recomendada a redução da gordura total ingeri- 
da para até 30% do total de calorias, e o colesterol, a me- 
nos de 300 mg/dia. Gordura saturada deve ser reduzida 
a menos de 10% do total de calorias. Azeite e óleos vege- 
tais são fontes mais saudáveis de gorduras. 

= A base da ingestão proteico-calórica diária deve ser 
o consumo variado de peixes, aves sem pele, carnes ma- 
gras, grãos, cereais, legumes, verduras e frutas. Gorduras 
saturadas, frituras, massas e produtos adoçados com açú- 
car devem ser evitados ao máximo. 

= Mulheres devem ser encorajadas a consumir quan- 
tidades de cálcio adequadas para a idade (até 25 anos, 
1.220 a 1.550 mg/dia; de 25 a 50 anos, 1.000 mg/dia; pós- 
-menopausa, 1.000 a 1.500 mg/dia), por meio de leite des- 
natado e seus derivados ou de verduras, legumes e frutas. 

= O médico deve estar preparado para identificar as 
barreiras a serem superadas para a mudança de hábitos 
alimentares, e oferecer orientação suficiente para a im- 
plantação de um plano nutricional, incluindo seleção e 
preparação de alimentos. Caso isso não ocorra, deve-se 
recorrer a especialistas qualificados (nutricionistas). 


Tabagismo 


= É recomendado o aconselhamento visando a ces- 
sação do uso de todas as formas de tabaco, para pessoas 
de qualquer faixa etária. 


= Grávidas e pais fumantes devem ser informados 
quanto aos possíveis efeitos deletérios do tabagismo so- 
bre a saúde fetal e das crianças. 

= À prescrição de medicamento (vareniclina, bupro- 
piona, nortriptilina, adesivos ou gomas de nicotina) é re- 
comendada como tratamento adjuvante para pacientes 
selecionados. 

= As estratégias que podem aumentar a aderência dos 
pacientes são: 

- conselhos diretos e sugestões: informar os benefi- 
cios do ato de parar de fumar, ressaltando a capacidade 
do paciente para tanto; motivar o paciente resistente à 
ideia, se necessário, com várias visitas; marcar, em con- 
junto, o dia de parar, preparando o paciente para os sin- 
tomas de abstinência; assegurar àqueles que já pararam 
e voltaram que isso é a regra e não a exceção; 

- reforços e lembretes: visitas de apoio ou acompa- 
nhamento por telefone são necessárias, principalmente 
durante as duas primeiras semanas de abstinência; usar 
sistemas de registros e de bilhetes adesivos nos prontuá- 
rios, que garantam que as mensagens antitabaco sejam 
passadas a cada visita ou à distância; 

- material de autopromoção da saúde: colocar à dis- 
posição material escrito ou kits com dispositivos de in- 
formação que podem motivar e ajudar a maioria dos 
usuários de tabaco a parar por si próprios; 

- programas comunitários: o médico deve estar pre- 
parado para encaminhar o cliente para serviços que ofe- 
reçam programas coletivos, desde que sua eficácia já es- 
teja comprovada; 

- terapia medicamentosa: a prescrição e manutenção 
de medicamentos (vareniclina, bupropiona, reposição de 
nicotina por pastilha, goma de mascar ou adesivos) só se 
justifica quando concomitante com a interrupção do uso 
do produto com tabaco (p. ex., cigarro); 

- mensagens contra o início do uso de tabaco devem 
ser passadas para os pais ou responsáveis por crianças e 
adolescentes e para adultos jovens. 


Sono 


= Recomenda-se que, na medida do possível, a pessoa 
se deite e se levante sempre na mesma hora. Não utilizar 
substâncias estimulantes cerca de duas horas antes de dor- 
mir, como café, chá mate, energéticos, álcool, cigarros etc. 

= Desaconselhar o cochilo durante o dia, bem como 
situações noturnas que possam causar excitação, como 
certos programas e filmes na televisão, músicas agitadas, 
atividade física de alto impacto, discussões etc, 

= Pode-se sugerir um banho quente e prolongado e 
leituras suaves antes de ir para a cama, evitando refeições 

das. 

= A atividade física ao longo do dia pode melhorar a 
qualidade e a quantidade do sono, mas não deve ser su- 
gerida perto da hora de dormir, exceto algum exercício 
leve de relaxamento ou alongamento. 

= Sugerir um diário sobre os pensamentos e senti- 
mentos relacionados ao sono; especialmente quando o 
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momento de dormir está se aproximando. Trabalhar os 
pensamentos e sentimentos de ansiedade ou medo em 
relação ao sono. 

= Manter o ambiente do quarto tranquilo e limpo, 
deixando-o o mais silencioso e escuro possível, e evitar 
adormecer com rádio ou TV ligada. 


Abuso de álcool e drogas 


= Pessoas com sinais de abuso ou uso perigoso de ál- 
cool ou drogas devem ser orientadas e aconselhadas. O 
aconselhamento deve incluir: a discussão do papel do ál- 
cool como causa de acidentes, violência, doenças e outros 
problemas sociais, físicos e psíquicos; conselho direto para 
reduzir o consumo; planos e consultas para acompanha- 
mento regular, 

= Pessoas que referem uso potencialmente perigoso 
de drogas devem ser informadas a respeito dos riscos e 
aconselhadas a parar. 

= Pacientes com evidência de dependência alcoólica 
ou de outras drogas devem ser encaminhados para trata- 
mento com especialistas ou programas comunitários, 
sempre que possível. 


Atividade sexual 


DST 
Prevenção de doenças sexualmente transmissíveis 

= Todos devem ser informados sobre os fatores de 
risco de DST e aconselhados sobre medidas efetivas para 
reduzi-los. O aconselhamento deve ser individualizado. 
A abordagem deve se basear nos hábitos sexuais e abuso 
de álcool e drogas. 

= A história deve incluir questões sobre o número e 
a natureza dos parceiros sexuais, antecedentes de DST, 
uso de preservativos ou outro tipo de prevenção, e prá- 
ticas particularmente de alto risco, como penetração anal. 

= O aconselhamento para a prevenção de DST seria 
no sentido da manutenção de relações preferencialmen- 
te monogâmicas com parceiro não portador de DST, uso 
regular de preservativos de borracha, e o cuidado no con- 
tato sexual com parceiros casuais ou indivíduos de alto 
risco (p. ex., profissionais do sexo, pessoas com múlti- 
plos parceiros). 

= Pessoas que mantenham contato com parceiros de 
alto risco, casuais ou sabidamente portadores de DST, 
devem ser aconselhadas a evitar o sexo anal e a usar pre- 
servativos em todos os tipos de relações. 

= Mulheres devem ser informadas de alternativas de 
prevenção de DST, quando os parceiros masculinos se ne- 
gam a usar preservativos (inclusive os esposos), como o 
uso do preservativo feminino, embora a eficácia destes seja 
menos comprovada do que a do preservativo masculino. 

= Durante o aconselhamento, deve-se enfatizar que 
o uso de álcool e drogas pode levar a comportamento se- 
xual de alto risco. Usuários de drogas devem ser encami- 
nhados para centros especializados e orientados a evitar 
o compartilhamento de seringas e agulhas. 
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= Usuários de drogas devem ser informados quanto 
à necessidade de fazer sorologia para o vírus da aids (HIV) 
e exames para outras DST, ao uso regular de preservati- 
vos com parceiros casuais ou fixos, e aos cuidados na pre- 
paração e com o equipamento de injeção de drogas. 


Prevenção de gravidez não desejada 


= Aconselhamento sobre planejamento familiar é re- 
comendado para mulheres e homens em situação de ris- 
co para gravidez não desejada, principalmente jovens e 
adolescentes, devendo ser baseado em história cuidado- 
sa que inclua: atividade sexual (hábitos, preocupações, 
medos), uso atual ou passado de contraceptivos, nível de 
preocupação com a gravidez, antecedente de gravidez in- 
desejada e risco de DST. 

= Instruções claras devem ser dadas a respeito de mé- 
todos anticoncepcionais. Hormônios (pílula, injetável), 
diafragma e DIU, bem como os preservativos de borra- 
cha (camisinha) deveriam ser recomendados como os 
métodos mais efetivos de prevenção da gravidez em pes- 
soas sexualmente ativas. A satisfação e a aderência ao mé- 
todo escolhido devem ser monitoradas. 

= Médico, pais e adolescentes devem ser encorajados 
a manter discussão aberta a respeito do desenvolvimen- 
to sexual e métodos efetivos de prevenção da gravidez 
não desejada. As atitudes em relação ao assunto devem 
ser exploradas entre os jovens que ainda não mantêm ati- 
vidade sexual como forma de antecipar suas futuras ne- 
cessidades. Em algum momento, adolescentes devem ser 
consultados sem a presença dos pais. 


Acidentes e violência 


Veículos 

= Deve-se aconselhar regularmente os clientes quan- 
to ao uso de cintos de segurança para motoristas e pas- 
sageiros, mesmo que o veículo disponha de air bag. 

= Bebês e crianças pequenas devem ser transportados 
em assentos de segurança compatíveis com a idade e o ta- 
manho, sempre no banco traseiro. Crianças ou outros pas- 
sageiros não devem ser transportados nas áreas de carga 
de caminhões, pickups, ou outros utilitários, a menos que 
sejam dotadas de assentos e cintos de segurança. 

= Motociclistas e ciclistas devem ser aconselhados a 
usar capacetes de segurança. 

= Aconselhar quanto aos riscos de conduzir veículos 
sob a ação de álcool, drogas ou medicamentos, ou mes- 
mo de ser transportado por alguém que esteja sob os efei- 
tos dessas substâncias. 

= Adolescentes e adultos jovens, em particular, de- 
vem ser estimulados a evitar o uso de álcool ou outras 
drogas antes de conduzir veículos, procurando-se alter- 
nativas para situações como festas, bailes, baladas etc. (p. 
ex., transporte público, táxi, van alugada). 

= Apesar da falta de evidências, com relação à preven- 
ção de acidentes com pedestres, principalmente crianças e 
escolares, pode-se orientar o uso de roupas coloridas e bri- 


lhantes, e cuidados especiais (supervisão, acompanhamen- 
to) durante deslocamentos em vias públicas. 


Atividades domésticas e recreativas 

a É recomendado o aconselhamento de pais sobre 
medidas que reduzam o risco de acidentes não intencio- 
nais provocados por incêndios domiciliares, queimadu- 
ras por água quente, afogamento, ciclismo, armas de fogo 
e quedas. 

a Usuários contumazes de álcool ou drogas devem 
ser identificados e aconselhados a evitar ciclismo, nata- 
ção, esportes aquáticos, manipulação de arma de fogo e 
o hábito de fumar na cama. 

= Adolescentes e adultos (inclusive idosos) devem 
receber orientação para prevenir acidentes domésticos 
ou em atividades recreativas. Deve-se estar atento à pos- 
sibilidade de crianças e idosos estarem sendo vítimas de 
negligência, abuso ou violência em casa. 

= Pais, avós e outros responsáveis por crianças em 
casa devem ser orientados a guardar medicamentos, subs- 
tâncias tóxicas e fósforos em locais seguros. Devem ser 
aconselhados, também a manter o número do telefone 
de uma central de intoxicações à mão. 

® Ciclistas, condutores de motos de baixa potência e 
pais devem ser aconselhados a respeito da importância 
do uso de capacetes e a evitar a circulação em local de 
trânsito pesado de veículos. 

® As famílias e responsáveis por condomínios devem 
ser aconselhados a proteger piscinas com cercas, janelas 
e balcões com grades ou redes, escadas com portões re- 
movíveis, em edifícios ou locais de alto risco de quedas. 

= A guarda de armas de fogo em casa deve ser deses- 
timulada. Caso contrário, deve ser guardada descarrega- 
da e em local pouco acessível. 

= O aconselhamento de idosos ou seus responsáveis 
sobre medidas que reduzam o risco de quedas, incluindo a 
prática de exercício físico, prevenção de fatores de risco (p. 
ex. pisos ou calçados derrapantes, irregularidades e desní- 
veis no chão) e monitoramento e ajuste de medicação (p. 
ex. drogas psicoativas, anti-hipertensivos) é recomendada. 


Violência juvenil 

= Em situações de alta prevalência de violência, os 
médicos devem perguntar aos jovens a respeito de com- 
portamento violento, uso de álcool e drogas, e a disponi- 
bilidade de revólveres e outras armas de fogo. 

= Os indivíduos identificados como de alto risco de 
violência devem ser informados a respeito da associação 
entre ferimentos e o fácil acesso a armas e intoxicação por 
álcool e drogas. 


Higiene bucal 


= Todos devem ser orientados a adotar escovação e 
o uso de fio ou fita dental após cada refeição. Pelo menos 
uma das sessões de escovação diária, de preferência a úl- 
tima antes de dormir, deve ser minuciosa e demorada (10 
a 15 minutos) a ponto de deixar todas as superfícies den- 


tais lisas. A língua também deve ser higienizada com a es- 
cova, seu cabo ou espátula apropriada, todos os dias. 

= Orientar dieta não cariogênica, pobre em sacaro- 
se, com três a cinco refeições regulares, espaçadas de vá- 
rias horas, evitando ingerir alimentos ou bebidas nos 
intervalos. 

= Recomendar que se evitem o tabaco e bebidas al- 
coólicas e se visitem dentistas regularmente. 

= Os pais devem ser encorajados a supervisionar a 
escovação dos filhos, a limitar a quantidade de creme den- 
tal utilizada, ou a limpar externamente os dentes ou mes- 
mo as gengivas de crianças muito pequenas. 

= Desestimular o uso de mamadeiras na cama. 


Exposição a raios ultravioletas (UV) 


= As pessoas devem ser aconselhadas a evitar a expo- 
sição direta a raios UV, para prevenir o câncer de pele. 

= Recomenda-se: 

— evitar a exposição direta à luz solar, pelo menos 
entre 10 e 16 horas; 

— usar roupas leves e chapéus durante a exposição à 
luz solar; 

- permanecer à sombra, em locais protegidos; 

— no caso de se expor diretamente, espalhar bloquea- 
dor solar pelo corpo com frequência, ao longo do período 
de exposição. 

= O fator de proteção solar (FPS) do bloqueador deve 
ser escolhido de acordo com a pele, o nível da insolação 
do dia, e o tempo de exposição. De modo geral, deve-se 
optar por protetores com, no mínimo, FPS 15. 


Considerações finais 


O aconselhamento voltado para hábitos e compor- 
tamentos saudáveis é parte integrante de qualquer con- 
sulta médica e tem papel fundamental no processo de 
promoção da saúde e prevenção de doenças. Em relação 
ao aconselhamento em clínica médica: 

1) Existem várias teorias para aconselhamento, en- 
tre as quais o modelo transteórico (MTT) e o modelo 
cognitivo-comportamental (MCC) são as mais estuda- 
das e usadas na prática clínica. 

2) O MTT descreve as mudanças como processos ao 
longo do tempo pelos quais o indivíduo deve vencer cin- 
co etapas ou fases de prontidão, até atingir o comporta- 
mento desejado de forma estável. São elas: pré-contem- 
plação, contemplação, preparação, ação e manutenção. 
Balanço decisório e autoeficácia são variáveis também le- 
vadas em consideração no MTT. 

3) O MCC parte do princípio de que crenças ou pen- 
samentos deformados, aprendidos ao longo da vida, po- 
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dem gerar comportamentos ou hábitos disfuncionais (não 
saudáveis). Por terem sido aprendidos podem ser reapren- 
didos com outro conteúdo. Comportamentos automáti- 
cos e encadeados com outros hábitos podem ser reverti- 
dos por técnicas de contracondicionamento, quebrando 
a sequência de eventos desencadeantes. 

4) As mudanças comportamentais mais efetivas e 
persistentes dependem de informação de boa qualidade, 
alto nível de motivação do paciente, desenvolvimento de 
habilidades pessoais e de oportunidades adequadas. 

5) O PANPA = Pergunte, Aconselhe, Negocie, Prepa- 
re, Acompanhe — é um método simples e prático que o mé- 
dico pode adotar para orientar, de modo estruturado, sua 
abordagem dos fatores de risco à saúde de seu cliente. 

6) Os principais temas de interesse no aconselhamen- 
to em clínica médica são: atividade física, alimentação, 
tabagismo, sono, álcool e drogas, atividade sexual, aci- 
dentes e violência, higiene bucal e exposição a raios UV. 
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Introdução e definições 


O cansaço é um sintoma muito frequente em pacien- 
tes com doenças agudas e crônicas, sejam elas clínicas, 
neurológicas ou psiquiátricas, sendo considerado por al- 
guns uma das sensações mais desconfortáveis que pode 
ser vivenciada por um indivíduo e, quando crônico, pode 
causar grave impacto negativo na qualidade de vida do 
paciente. 

Esse sintoma vem sendo estudado desde o século XVI, 
tendo surgido inicialmente para descrever a sensação ao 
se realizar um trabalho enfadonho. O termo neurastenia 
(exaustão nervosa), um diagnóstico caracterizado por fa- 
diga crônica, foi usado pela primeira vez em 1869, quan- 
do se acreditava que o cansaço era decorrente de uma per- 
da de força nos nervos. Por volta do início do século XX, 
a fadiga “cerebral” foi vista como um problema mais de 
ordem emocional do que propriamente uma doença or- 
gânica dos nervos, e os pacientes que antes recebiam o 
rótulo de neurastênicos passaram a ser diagnosticados 
como deprimidos ou ansiosos. Nas duas Guerras Mun- 
diais, denominou-se fadiga de combate o distúrbio fisi- 
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co e emocional resultante da experiência em batalhas pro- 
longadas ou violentas. Como se pode ver, esse sintoma 
vem preocupando os estudiosos há muito tempo, sendo 
que, no final do século XX, com a descrição da síndrome 
da fadiga crônica, houve uma intensificação do interesse 
e de seu estudo, embora ele ainda permaneça com sua fi- 
siopatologia bastante obscura. 

Apesar de o cansaço ser um fenômeno visto em to- 
das as populações, não existe um consenso universal quan- 
to ao seu conceito. Como é estudado por diferentes pro- 
fissionais, cada um tende a enfatizar os aspectos mais 
relacionados à sua prática. Dúvidas sobre prevalência, fi- 
siopatologia e métodos de controle resultam em confu- 
são na compreensão da síndrome e no estabelecimento 
das intervenções terapêuticas. 

Uma definição aceita atualmente para o cansaço é: 
“sensação de exaustão durante ou após atividades usuais, 
ou a sensação de energia insuficiente para iniciar essas 
atividades”. Ele deve ser distinguido de sonolência, disp- 
neia e fraqueza, embora tais sintomas muitas vezes pos- 
sam ocorrer concomitantemente. 

Os termos fadiga, cansaço, astenia, exaustão, sensa- 
ção de fraqueza, cansaço extremo e falta de motivação 
tém sido utilizados como sinônimos. Vale destacar o fato 
de que o termo fadiga se origina da palavra latina fatiga- 
re, que significa “exausto para caminhar ou trabalhar” e 
costuma ser mais utilizado para exprimir o cansaço apre- 
sentado por pacientes com doenças clínicas e psiquiátri- 
cas. Já astenia é uma palavra de origem grega, em que a é 
um prefixo de negação e sthenos quer dizer força, vigor, 
ou seja, astenia pode ser definida como sensação de re- 
dução da força, da energia ou do vigor, e costuma ser mais 
utilizada para expressar o cansaço apresentado por pa- 
cientes com doenças oncológicas ou neurológicas. Porém, 
ambas tém sido aceitas como sinônimo de cansaço e, nes- 
te capítulo, serão utilizadas como sinônimos, sendo um 
sintoma que pode estar associado a processos físicos e/ou 
psicológicos. 

O cansaço pode ser agudo ou crônico. Não está esta- 
belecido o tempo para caracterizar a fadiga crônica, po- 
dendo variar de 1 a 6 meses, sendo que alguns autores di- 
videm o cansaço em três categorias: 


= Cansaço recente: sintomas com duração menor 
que | més. 

= Cansaço prolongado: sintomas com duração maior 
que 1 mês. 

= Cansaço crônico: sintomas com duração maior que 
6 meses, mas isto não implica necessariamente presença 
da síndrome da fadiga crônica. 

A fadiga aguda geralmente ocorre em indivíduos sau- 
dáveis e é compreendida como uma função de proteção 
do organismo. A maioria das pessoas já sentiu cansaço 
uma vez ou outra em suas vidas. A fadiga aguda tem um 
início rápido e é de curta duração, geralmente está liga- 
da a uma causa única, podendo resultar de trabalho ou 
exercício excessivos, privação do sono ou de doenças do 
tipo do resfriado. Ela não é extrema ou persistente, geral- 
mente vai embora após o indivíduo repousar ou se recu- 
perar, por exemplo, de uma gripe. De forma geral, ela cau- 
sa efeitos pequenos ou mínimos nas atividades da vida 
diária e na qualidade de vida. A fadiga crônica afeta pri- 
mariamente populações com doenças crônicas, muitas 
vezes tem múltiplas causas, costuma ter início insidioso, 
persiste ao longo do tempo, geralmente é pouco aliviada 
pelo repouso e afeta negativamente as atividades da vida 
diária e a qualidade de vida do paciente. 


Dados epidemiológicos 


A queixa de cansaço é frequente e ocorre em todas as 
populações. Existe dúvida se a prevalência é maior em 
mulheres do que em homens; até o momento, as análises 
sobre esse dado são conflitantes’. Não existem estudos 
brasileiros sobre a queixa específica de cansaço, e a litera- 
tura internacional também é relativamente escassa na área. 

Quando se avalia uma população normal, a queixa 
de fadiga varia muito, podendo atingir cerca de 20% de 
uma população saudável. Furberg et al.* observaram que 
a prevalência de fadiga autorrelatada, em algum momen- 
to da vida, variou de 2,7% de casos de fadiga semelhan- 
tes à síndrome da fadiga crônica a 36,7% para qualquer 
tipo de fadiga. Em um estudo prospectivo”, observando 
pacientes que procuraram atendimento primário com 
queixa de fadiga, os autores observaram que 46,9% dos 
pacientes que foram atendidos com esse sintoma recebe- 
ram um ou mais diagnósticos que poderiam estar asso- 
ciados a essa queixa. Os diagnósticos foram diversos, a 
maioria se encaixando em problemas de ordem muscu- 
loesquelética (19,4%) e psicológica (16,5%), enquanto a 
doença orgânica foi diagnosticada em 8,2% dos pacientes. 

Os estudos que analisaram primariamente pacientes 
com queixa de fadiga crônica observaram que um diag- 
nóstico clínico ou psiquiátrico pode explicar pelo menos 
2/3 dos pacientes com essa queixa‘. Doenças psiquiátri- 
cas são mais comuns, estando presentes em 60 a 80% dos 
pacientes com fadiga crônica”. Em um estudo, um diag- 
nóstico psiquiátrico foi evidente em 74% de mais de 400 
pacientes que procuraram atendimento por pelo menos 
um mês de fadiga, e as três principais doenças psiquiátri- 
cas encontradas nesses pacientes foram: depressão (58%), 
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distúrbio de pânico (14%) e distúrbios de somatização 
(10%)*. Em geral, observa-se que quanto mais grave a fa- 
diga e quanto maior o número de queixas somáticas (e 
inexplicadas), maior a incapacidade apresentada pelo in- 
divíduo e maior a chance de ele ter depressão. 


Etiologia e fisiopatologia 
Etiologia 


Não se sabe o que realmente causa cansaço. A per- 
cepção de cansaço por um paciente resulta de muitos fa- 
tores fisiológicos e psicológicos ou cognitivos, porém, ain- 
da não estão claros os mecanismos envolvidos na 
fisiopatologia desse sintoma. 

O cansaço crônico pode estar associado a uma gran- 
de variedade de doenças e situações (Quadro 1) ou pode 
não estar associado à doença nenhuma, condição esta de- 
signada como síndrome da fadiga crônica. 


E nã lB A eee A  S 


PO ga e | VA Tm * sa rs 
Quadro 1. Principais condições associadas so cansaço crônico 


= Finanças e relacionamentos = Diabete melito* 
familiares a Hipertireoidismo* 
a Estilo de vida sedentário s Insuficiência hipofisária 
® Alimentação inadequada s Insuficiência supra-renal* 
® Repouso inadequado s Hipercalcemia 
a Insuficiência renal crônica 
3. Farmacológica: 3. Neoplásica-hematológica 
a Hipnóticos = Neoplasia oculta* 
= Anti-hipertensivos = Anemia grave* 
= Antidepressivos ® Intoxicação por metal pesado 
= Abuso de drogas e retirada de (p. ex, chumbo) 
drogas 
4, Cardiopulmonar: 
a Insuficiência cardiaca 
congestiva crônica 
® Doença pulmonar obstrutiva 
5. Doenças reumatológicas: 
® Artrite reumatoide* 
® Lúpus eritematoso sistêmico" 
6. 
Distúrbios do sono* 
a Esclerose múltipla* 
= Doença de Parkinson" 
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* 8. Idiopáticas (diagnóstico por 
exclusão): 


“ Sindrome da fadiga crônica 
a Fadiga crônica idiopática 
* Doenças em que o sintoma de cansaço pode persistir mesmo após o 
tratamento. 


Antes de comentar as principais condições médicas 
associadas ao sintoma de cansaço, é importante lembrar 
que a fadiga pode se associar também ao excesso de tra- 
balho, às más condições do ambiente de trabalho, ao es- 
tresse gerado pelo trabalho e à privação do sono, fatores 
que muitas vezes ocorrem concomitantemente. A fadiga 
relacionada ao excesso de trabalho pode trazer graves con- 
sequências, não só ao trabalhador, mas também aos que 
estão relacionados direta ou indiretamente à sua função 
ocupacional. Por exemplo, estudos mostram que médi- 
cos residentes têm maior risco de se envolver em aciden- 
te automobilístico pós-plantão; mulheres residentes têm 
maior incidência de hipertensão arterial sistêmica asso- 
ciada à gestação, de parto pré-termo e de ter filhos pe- 
quenos para a idade gestacional do que as outras mulhe- 
res; residentes no primeiro ano de treinamento que fazem 
plantões com 24 ou mais horas de duração, sem repou- 
so, tiveram uma chance 300% maior de provocar um 
evento adverso que poderia contribuir para a morte de 
seu paciente”. Porém, não só profissionais da saúde estão 
mais sujeitos a provocar acidentes pelo excesso de traba- 
lho; motoristas de ônibus, pilotos de avião e, principal- 
mente, trabalhadores noturnos em geral têm maior chan- 
ce de adoecer e provocar danos em outros indivíduos em 
decorrência do excesso de trabalho e da privação do sono. 

Como já dito, as doenças psiquiátricas representam 
a principal causa de fadiga crônica, sendo a depressão a 
mais frequente, seguida pela ansiedade e distúrbios so- 
matoformes. É interessante chamar a atenção para o fato 
de que a ansiedade é um fator predisponente à fadiga e 
que indivíduos muito ansiosos estão mais suscetíveis aos 
estresses da vida diária e, portanto, mais propensos a sen- 
tir cansaço. 

Fadiga é altamente prevalente em pacientes com cân- 
cer. Estima-se que ela afete de 17 a 90% dos pacientes com 
câncer e mais de 75% daqueles com doença avançada ou 
metástase óssea, chegando a acometer cerca de 80 a 99% 
dos pacientes que se submetem a um tratamento radio- 
terápico, quimoterápico ou ambos. Embora a fadiga seja 
um dos sintomas mais angustiantes associados ao câncer 


e a seu tratamento, ela é pouco relatada para os profissio- 
nais da saúde e também, infelizmente, pouco valorizada 
por estes. Não está claro se a fadiga do paciente com cân- 
cer é decorrente de mecanismos fisiológicos distintos ou 
simplesmente decorrente da fisiopatologia da doença de 
base, porém, existem diversos fatores decorrentes do cân- 
cer que podem causar fadiga e que devem ser observados 
e corrigidos, como anemia, caquexia, infecção, síndromes 
paraneoplásicas, distúrbios metabólicos e distúrbios do 
humor. 

Tanto as doenças neurológicas quanto as doenças 
musculares podem causar a queixa de cansaço, embora 
essa queixa possa vir muitas vezes acompanhada do sin- 
toma de fraqueza muscular. Praticamente todos os pa- 
cientes com esclerose múltipla se queixam de cansaço, so- 
bretudo com a progressão da doença, enquanto em 
pacientes com doença de Parkinson, o cansaço pode ser 
o primeiro sintoma apresentado. 

Diferentes aspectos dos distúrbios do sono podem 
ser responsáveis pelo sintoma de fadiga. Desde as pertur- 
bações do ritmo circadiano, como ocorre com os traba- 
lhadores noturnos, ou mudanças rápidas de fuso horá- 
rio, como com os trabalhadores de transporte aéreo, até 
doenças do sono propriamente ditas podem causar aste- 
nia. Na síndrome da apneia do sono, é comum a queixa 
de astenia diurna. 

As doenças endócrinas são causa frequente de aste- 
nia ou cansaço. Dentre elas, uma das que podem causar 
maior demora em se realizar o diagnóstico é a insuficiên- 
cia suprarrenal, enquanto o hipercortisolismo pode per- 
mitir erro diagnóstico quando há a presença de sintomas 
de depressão, pois associa-se a queixa de fadiga à depres- 
são e não ao estado de aumento de cortisol. O hipopitui- 
tarismo também pode apresentar fadiga como sintoma 
predominante, e essa suspeita diagnóstica pode ser retar- 
dada, principalmente em indivíduos idosos. 

É interessante chamar a atenção para o fato de que 
no diabetes melito, no hipertireoidismo e na insuficién- 
cia suprarrenal a compensação da doença nem sempre 
faz desaparecer o sintoma de cansaço. 

Pacientes com doenças reumatológicas costumam de- 
senvolver um cansaço intenso. Os portadores de fibro- 
mialgia* fazem parte desse grupo e eles costumam ter 
muitos sintomas, mas é a fadiga o que mais os incomo- 
da, sendo em decorrência dela que não conseguem tra- 
balhar. Já os pacientes com lúpus eritematoso sistêmico 
(LES) e artrite reumatoide também apresentam cansaço 
persistente, porém, nesse grupo, essa queixa parece ser 
decorrente do distúrbio do sono causado pela dor. 

Pacientes com outras insuficiências orgânicas crôni- 
cas, tais como insuficiência cardíaca, nefropatias, hepa- 
topatias e doença pulmonar obstrutiva crônica também 
podem apresentar queixa significativa de cansaço. 

As condições hematológicas que frequentemente se 
acompanham de cansaço são as anemias e os linfomas. É 
importante lembrar que alguns pacientes apresentam de- 
ficiência de ferro e queixa de fadiga, mas ainda não apre- 
sentam anemia, por isso, deve-se realizar a avaliação do 


perfil de ferro e não só o hemograma na investigação dos 
pacientes com queixa de fadiga crônica. 

As infecções que frequentemente se acompanham do 
sintoma de cansaço ou astenia são as hepatites virais, as 
infecções pelo grupo do herpes vírus (EBV, CMV), infec- 
ção pelo HIV, infecções pelo parvovírus B19, tuberculo- 
se, brucelose, doença de Lyme, riquetsiose e febre Q. 
Porém, não se pode esquecer que um paciente com en- 
docardite infecciosa também pode se apresentar com fa- 
diga ou astenia, por isso é muito importante uma anam- 
nese e um exame clínico completos. 

Dentre os distúrbios metabólicos, a hemocromatose 
pode ser responsável por uma fadiga incapacitante, que 
pode aparecer muito antes de surgirem outros sinais mais 
específicos dessa doença. 

Etiologia tóxica dificilmente é lembrada quando se 
faz a anamnese de um paciente com astenia, porém, a in- 
toxicação crônica por monóxido de carbono, cuja expo- 
sição ocorre em ambiente industrial, pode causar astenia 
grave ¢ persistente que pode ser erroncamente interpre- 
tada como de origem psicológica. 

A origem medicamentosa da fadiga deve ser sistema- 
ticamente suspeitada, uma vez que numerosas classes de 
medicamentos podem ser incriminadas (psicotrópicos 
com ação sedativa, anti-histamínicos, betabloqueadores, 
hipoglicemiantes, antimicóticos, antibióticos, antineoplá- 
sicos, diuréticos). O abuso de álcool e de outras drogas 
também deve sempre ser incluído na história, pois pacien- 
tes com esses distúrbios podem referir fadiga acentuada, 

Deve-se lembrar também que o sintoma de cansaço 
pode estar presente tanto no adolescente quanto no ido- 
so. À fadiga é quase “normal” na adolescência e muito pro- 
vavelmente reflete tanto as demandas fisiológicas do cres- 
cimento quanto as crescentes demandas sociais e 
educacionais presentes nessa fase da vida. Dois terços dos 
adolescentes reclamam de uma fadiga matinal de tal mon- 
ta que dificulta seu acordar, fato que pode ocorrer mais 
de uma vez por semana. Infecções virais são causa fre- 
quente de fadiga aguda em adolescentes, porém, sempre 
é importante afastar a presença de anemia ou de uma in- 
fecção bacteriana. A síndrome da fadiga crônica, que será 
comentada a seguir, também pode ocorrer nos adolescen- 
tes, porém a maioria se recupera. Essa síndrome oferece 
grande ameaça para o desenvolvimento emocional, inte- 
lectual e físico do jovem, podendo trazer consequências 
educacionais e sociais; dessa forma, seu pronto reconhe- 
cimento e o encaminhamento para um especialista deve 
ser feito com a maior brevidade possível. O envelhecimen- 
to também pode estar associado ao cansaço, seja este as- 
sociado à redução de massa muscular e do consumo má- 
ximo de oxigênio, que levam a uma menor capacidade 
para desenvolver as atividades da vida diária, seja porque 
o cansaço é decorrente de condições clínicas como uma 
insuficiência cardíaca ou uma insuficiência respiratória 
crônicas ainda não diagnosticadas ou não compensadas. 

Em um paciente com cansaço crônico, quando se ex- 
cluíram todas as causas clínicas e psiquiátricas, deve-se 


1 CANSAÇO E ASTENIA 


pensar em duas outras possibilidades: a síndrome da fa- 
diga crônica (SFC) e a fadiga crônica idiopática. 


Síndrome da fadiga crônica (SFC) 

A SFC é uma causa rara de fadiga crônica e se apre- 
sentam em uma parte muito pequena dos pacientes com 
fadiga crônica”, por volta de 1 a 9% desses indivíduos. Ela 
é uma doença caracterizada por fadiga debilitante e pro- 
longada (maior que 6 meses) e por um grupo caracteris- 
tico de sintomas concomitantes, sobretudo distúrbios da 
memória e concentração, sono não restaurador, dores 
musculares e articulares, cefaleia e dor de garganta recor- 
rente (Quadro 2). As pesquisas médicas têm procurado 
diferentes possibilidades etiológicas (infecciosa, imuno- 
lógica, neurológica e psiquiátrica), porém a causa, ou cau- 
sas, da SFC permanece desconhecida. 





1. Fadiga clinicamente avaliada, inexplicada, persistente ou recidivante 
que tem início novo ou definido; não é resultado de esforço contínuo; 
não é aliviada pelo repouso; e resulta em redução substancial dos 

níveis prévios de atividade ocupacional, educacional, social ou pessoal 


2. Quatro ou mais dos seguintes sintomas que persistem ou recorrem 
durante 6 ou mais meses consecutivos de doença e que não 
precederam a fadiga 

a Redução autorrelatada da memória recente ou da concentração 
® Dor de garganta 

a Gânglios de consistência amolecida em região cervical ou axilar 
= Dor muscular 

a Poliartralgia sem rubor ou calor 

a Cefaleia com novo padrão ou gravidade 

= Sono não repousante 

= Mal-estar pós-exercício com duração 2 24 horas 


Adaptado de: Fukuda, K, Straus, SE, Hickie, L et al Ann intem Med 1994; 
121953". 


Fadiga crônica idiopática 

Fadiga que não apresenta explicação médica ou psi- 
quiátrica pode ser vista em 8,5 a 34% dos pacientes com 
esse tipo de queixa”. Se a fadiga persiste por mais de 6 me- 
ses, é debilitante e não preenche os critérios para síndro- 
me da fadiga crônica, recebe a designação de fadiga cré- 
nica inespecífica ou idiopática. Os pacientes com esse 
quadro são tão debilitados quanto os da síndrome da fa- 
diga crônica e devem receber o mesmo tipo de cuidados”. 
Acredita-se que a fadiga crônica idiopática represente par- 
te do espectro de um continuum de doenças em que está 
incluída a síndrome da fadiga crônica. 


Fisiopatologia 


Os mecanismos fisiológicos e psicológicos responsá- 
veis pelo cansaço são pouco estudados e ainda não estão 
completamente esclarecidos. O cansaço pode ser inter- 
pretado como a via final comum de uma série de fatores 
causais. Tem se utilizado a fadiga desencadeada pelo es- 
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forço físico (fadiga fisiológica) como um modelo para se 
estudar a fadiga associada a doenças crônicas". 

A fadiga fisiológica se divide em dois componentes: 
periférico e central. A fadiga periférica está relacionada 
com a capacidade de o músculo realizar trabalho físico e 
com a alteração do funcionamento normal dos nervos e 
músculos envolvidos na contração muscular, o que en- 
volve toda uma gama de processos, desde a transmissão 
dos impulsos nervosos para o músculo até todo o meca- 
nismo contrátil da fibra muscular. A fadiga central envol- 
ve o sistema nervoso central, desde o cérebro até os ner- 
vos que estão envolvidos na contração muscular. Pode ser 
o resultado de alterações em vários neurotransmissores 
cerebrais secundárias a mudanças que ocorrem no cor- 
po e no sistema nervoso central. 

Os mecanismos de fadiga periférica são bem estuda- 
dos e incluem prejuízo da transmissão neuromuscular e 
propagação através do sarcolema, disfunção no retículo 
sarcoplasmático com envolvimento de captação e libera- 
ção de cálcio, disponibilidade de substratos, acúmulo de 
metabólitos e interação das pontes de actina-miosina. 
Esse tipo de fadiga é observado em doenças crônicas as- 
sociadas com consumo muscular e inflamação ou anor- 
malidade articular, como se observa na artrite reumatoi- 
de e no lúpus eritematoso sistêmico. 

Os fatores associados à fadiga central incluem: fato- 
res genéticos, anormalidades cerebrais (redução da ativi- 
dade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal), deficiência 
dos níveis de cortisol ou elevação dos níveis de serotoni- 
na, deficiência de elementos traço, hiper-reatividade do 
sistema imune, agentes infecciosos e distúrbios psiquiá- 
tricos e emocionais. Esse tipo de fadiga geralmente tem 
baixa correlação com os tradicionais marcadores de ati- 
vidade de doença e costumam ocorrer concomitantemen- 
te a queixas psicológicas, como depressão e ansiedade. 

Em geral, a fadiga central parece ser a mais relevan- 
te em pacientes com doenças crônicas, porém, a contri- 
buição absoluta da fadiga central e da periférica no total 
de pacientes com essa queixa pode variar significativa- 
mente entre as diferentes doenças. 

Existem teorias que tentam explicar a gênese da fadi- 
ga central na doença crônica. A seguir, será feita uma bre- 
ve discussão das principais possíveis causas centrais do 
cansaço nas doenças crônicas (uma revisão aprofundada 
desse tópico foi feita por Mark G. Swain'?). 


Hormônio liberador da corticotropina e estresse crônico 
Pacientes com doenças crônicas experimentam um 
grau elevado de estresse, decorrente de solicitações de di- 
versas áreas, como a social (perda da posição social, su- 
porte social), a psicológica (depressão, ansiedade, padrões 
de enfrentamento) e a física (atividade de doença, dor, in- 
flamação). Estresse crônico pode levar a alterações fisio- 
lógicas que poderiam contribuir para a fadiga. Ele pro- 
move ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 
(HHA), que é o sistema regulador central da liberação de 
cortisol. Hiperatividade do eixo HHA pode levar a de- 


pressão, o que poderia aumentar a sensação de fadiga. O 
hormônio liberador de corticotropina (corticotropin-re- 
leasing hormone — CRH) está acentuadamente elevado no 
estresse e sugere ser um mecanismo adicional pelo qual 
o estresse pode causar fadiga. Os estudos sugerem que 
um defeito no hipotálamo com alteração da liberação de 
CRH poderia ser um fator importante da etiopatogenia 
da fadiga nas doenças crônicas. 


Citocinas e ativação imunológica 

A queixa de cansaço acompanha frequentemente os 
processos inflamatórios agudos e crônicos e as infecções. 
Durante o processo inflamatório, a resposta de fase aguda 
é coordenada por uma série de citocinas que têm sido im- 
plicadas na gênese de sintomas inespecificos de doenças, 
dentre eles a fadiga. Especificamente, níveis elevados de in- 
terleucina-1-beta (IL-1-beta) e de interleucina-6 (IL-6) têm 
sido encontrados em várias doenças inflamatórias crôni- 
cas, como a artrite reumatoide, o lúpus eritematoso sisté- 
mico e as doenças hepáticas crônicas. Ainda não está cla- 
ro como a elevação de citocinas fora do SNC pode induzir 
a alterações do comportamento, mas é possível que haja 
envolvimento de interação direta entre citocinas e células 
da barreira hematoencefálica, penetração no cérebro atra- 
vés de áreas livres dessa barreira ou pela estimulação de via 
aferente vagal. Acredita-se que a IL-1-beta ative o eixo HHA 
por meio de um mecanismo envolvendo a liberação de 
CRH pelo hipotálamo, embora níveis elevados dessa cito- 
cina possam ser encontrados em pacientes com artrite reu- 
matoide. Em um estudo de pacientes portadores dessa 
doença que foram submetidos à intervenção cirúrgica, ape- 
sar de terem níveis elevados de IL-1-beta, não apresenta- 
ram níveis elevados de cortisol após o evento cirúrgico, su- 
gerindo que possa haver um defeito na resposta 
hipotalâmica desses pacientes à essa citocina. A IL-6 é uma 
outra citocina que possivelmente está implicada na fisio- 
patologia da fadiga em pacientes com doenças crônicas. 
Infusão de IL-6 em humanos induz ao aparecimento de fe- 
bre, anorexia e cansaço. Além disso, em doenças inflama- 
tórias como a artrite reumatoide, o LES, a esclerose múlti- 
pla e a doença hepática crônica observam-se níveis elevados 
dessa citocina no sangue circulante. Uma vez que a eleva- 
ção desta citocina pode induzir alterações em neurotrans- 
missores (serotoninérgicos) e em neuro-hormônios (CRH) 
no SNC, é possível que haja um papel da IL-6 na gênese da 
fadiga de causa central. 


Via de neurotransmissores no SNC 

É possível que a fadiga nas doenças crônicas se deva 
a uma alteração da neurotransmissão central. Os dois 
sistemas de neurotransmissores mais comumente impli- 
cados nos estados de fadiga são as vias serotoninérgica 
[5-hidroxitriptamina (5-HT)] e a da noradrenalina (no- 
repinefrina). Esses dois sistemas de neurotransmissores 
estão intimamente interligados no controle da liberação 
central de hormônio liberador da corticotropina. A ati- 
vação induzida pelo estresse dos neurônios que liberam 


o CRH promove a ativação da via serotoninérgica, e a al- 
teração dessa via neurotransmissora central está implica- 
da na gênese da fadiga central. 

Também existe evidência farmacológica da interação 
entre hormônio liberador da corticotropina e a noradre- 
nalina na mediação das respostas comportamentais ao 
estresse. Um defeito na liberação central de noradrenali- 
na poderia contribuir para a gênese da fadiga, possivel- 
mente por inibição da liberação central do CRH. Essa teo- 
ria ainda aguarda confirmação clínica e experimental. 

Peptídios sensoriais, como a substância P (SP), tam- 
bém interagem com o sistema imune e podem ter um pa- 
pel na ligação entre estresse e processos inflamatórios. A 
substância P está localizada no hipotálamo e níveis ele- 
vados dessa substância foram observados no líquido ce- 
rebroespinal de pacientes com fibromialgia, uma condi- 
ção clínica de importante associação com o sintoma de 
cansaço. O papel principal da SP na periferia é promover 
inflamação para proteger os tecidos de substâncias irri- 
tantes e patógenos, mas a substância P também tem um 
papel moderador nas vias moduladoras do estresse, como 
o eixo HHA. 

A Figura 1 esquematiza a fisiopatologia da fadiga na 
doença crônica. 











= Figura 1. Fisiopatologia da fadiga central (A) e periférica (B) nas 
doenças 

ACTH: hormônio adrenocorticotrópico; CRH: hormônio liberador de corticotropina; NA: 
noradrenalina; NPY: neuropeptideo Y; SP: substância P. Linhas vermelhas indicam 
efeito inibitório e linhas verdes indicam efeito amplificador. 
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Distúrbios do humor 

A queixa de cansaço nos pacientes com doença crô- 
nica tem grande correlação com anormalidades do hu- 
mor, mais caracteristicamente com depressão e ansieda- 
de. Uma vez que tanto o sistema neuroendócrino quanto 
o neurotransmissor parecem estar envolvidos na indução 
da fadiga e dos distúrbios do humor, essa observação não 
causa surpresa. 


Quadro clínico 


A história é a parte mais importante da avaliação de 
um paciente com queixa de cansaço, sendo que o exame 
clínico e os exames complementares podem oferecer uma 
base de auxílio para o diagnóstico. 


História 

O paciente pode apresentar a queixa de cansaço sob 
diversas formas: “Eu não consigo me levantar da cama 
pela manhã”; “Eu me sinto cansado(a) o tempo todo”. 
Muitas vezes o paciente se queixa de exaustão, de neces- 
sidade de repousar ou de dormir, pois um dos principais 
aspectos ao se avaliar um paciente com queixa de cansa- 
ço é a maneira como ele descreve esse sintoma, já que ele 
pode ser referir ao cansaço como uma sensação de falta 
total de energia, dificuldade intelectual, distúrbio do hu- 
mor, fraqueza muscular ou ainda uma combinação des- 
ses sintomas. É importante lembrar que o paciente mui- 
tas vezes queixa-se de cansaço, mas o que realmente ele 
sente é dispneia; assim, é fundamental que esta seja ex- 


cluída. O Quadro 3 exemplifica as diversas formas utili- 
zadas pelo paciente para descrever a fadiga. 





“ Irritabilidade, labilidade, 
depressão 


Outras vezes, o paciente quer ele mesmo chegar ao 
diagnóstico ou ao seu tratamento e faz afirmações como 
“Acho que estou anêmico”, “Acho que estou com mono- 
nucleose”, “Eu sinto que tenho algum problema em mi- 
nhas glândulas”, “Eu acredito que preciso de vitaminas, 
de ferro”, “Acho que preciso de um antibiótico”, “Acho que 
preciso de uma injeção de vitamina B12”, 

A natureza do cansaço é um dado importante para o 
diagnóstico e, por esse motivo, é importante esclarecer o 
que o paciente realmente sente, por exemplo, fadiga des- 
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crita como perda de interesse e prazer (anedonia) apon- 
ta para o diagnóstico de depressão; já a predominância 
de sonolência sugere um distúrbio do sono. 

A história deve incluir um rastreamento para distúr- 
bios psiquiátricos (particularmente depressão, ansieda- 
de, distúrbio de somatização e abuso de drogas). Alguns 
dados de história podem sugerir uma causa psicogênica 
para o cansaço, como duração do cansaço por mais de 4 
meses sem associação com outros sinais ou sintomas; O 
cansaço é pior pela manhã e melhora com as atividades 
durante o dia; curso flutuante da queixa; história social 
estressante; estilo de vida muito atribulado; história de 
problemas de ordem psicológica. Existe uma percepção 
geral por parte dos médicos de que os pacientes que se 
queixam de fadiga crônica relutam em aceitar uma expli- 
cação psicológica para seus sintomas, porém, quando in- 
terrogados, até 2/3 desses pacientes admitem uma con- 
tribuição de fatores psicossociais para o surgimento de 
seu sintoma. 

Algumas evidências sugerem que a fadiga pode ser fi- 
sica ou orgânica: o cansaço melhora com o repouso ou o 
sono, o paciente refere acordar descansado, o paciente 
apresenta uma aparência de doente, exausto, abatido. Ou- 
tros sintomas podem se associar ao cansaço, como dores 
difusas e cefaleia. É muito importante que o interrogató- 
rio sobre os diversos aparelhos seja o mais completo pos- 
sível, assim como a avaliação dos hábitos e vícios, uma 
vez que a fadiga pode estar relacionada a medicações uti- 
lizadas pelo paciente, a seu estilo de vida ou a fatores re- 
lacionados a sua profissão ou ocupação. 

Em resumo, a história deve investigar: 

= Sintomas de doenças clínicas que se associam ao 
cansaço. 

= Sintomas de depressão, ansiedade e distúrbio do 
sono. 

= Como o paciente entende sua doença e como lida 
com ela. 

= Estresses sociais que estejam ocorrendo no mo- 
mento. 

= Impacto da fadiga no paciente (dificuldade de to- 
mar decisões; redução da capacidade de percepção, de 
compreender ordens e executar tarefas; dificuldade de 
concentração; mau humor e irritabilidade; resposta len- 
ta às solicitações; diminuição do desempenho no traba- 
lho — Quadro 4). 


Quadro 4. Impacto da fadiga crônica no paciente 





1. Efeitos psicológicos 

= Queda da motivação e da capacidade de concentração, redução da 
memória 

= Sentimentos de tristeza, frustração, irritabilidade 

2. Efeitos socioeconômicos 

= Redução da interação social e familiar 

® Queda da produtividade no trabalho 

= Maior esforço para realizar as tarefas domésticas e profissionais 


= Fraqueza generalizada ou sensação de braços pesados 
= Sono pouco reparador 


= Avaliar os fatores predisponentes, precipitantes e 
perpetuadores (Quadro 5). 


—————— — 
i LO . 


EA 





Fatores Fatores perpetuantes 
predispontes precipitantes | 
Hereditariedade Estressores Crenças de ter 
l biológicos i doença grave 
Doença crônica Doença física Medo de ser rotulado 
aguda como doente 
Adversidades no Estressores Uso da doença para 
início da vida psicossociais obter benefícios no 
| _ trabalho 
Sofrimento emocional Doença Suporte social 
ou doença psíquica l psiquiátrica aguda | inadequado 
Preocupações com Maus hábitos de 
a saúde saúde, 
descondicionamento 
l fisico 
l Doença crônica 
Dificuldade de 
integração com a 
equipe que ministra o 
tratamento 


Fatores predisponentes são as características do indivíduo que the tomam mais 
suscetível à fadiga e estão relacionados à morbidade. Fatores precipitantes são 
“a gota d'água que faz transbordar o copo”, desencadeiam o sintoma agudo é 
estão relacionados à morbklade. Fatores perpetuantes são aqueles que mantém, 
exacerbam ou prolongam o sintoma, sofrimento e incapacidade física e mental 
ocorrem após a sus instalação. 


Exame clínico 


Tanto o exame físico quanto o exame do estado men- 
tal devem ser realizados de forma completa, com o obje- 
tivo de investigar diagnósticos clínicos e psiquiátricos as- 
sociados com a queixa de cansaço. A realização do exame 
físico é importante não só para excluir algumas causas es- 
pecíficas de fadiga como para consolidar o estabelecimen- 
to da relação médico-paciente, fazendo com que o pa- 
ciente perceba que sua queixa está sendo avaliada de 
forma séria e cuidadosa. A seguir, estão alguns sinais do 
exame físico que podem ajudar: 

= Aparência geral: pode sugerir possíveis sinais de 
distúrbios psiquiátricos, como diminuição do nível de 
alerta, agitação ou retardo psicomotor ou uma aparência 
desleixada. 

a Linfadenomegalia: pode indicar possível sinal de 
infecção crônica ou neoplasia. 

= Palidez, taquicardia e sopro sistólico ejetivo suave 
em borda esternal esquerda: podem sugerir anemia. 

® Bócio ou nódulos tireoidianos, alterações ocula- 
res: fazem prosseguir investigação para doença tireoidiana. 

= Exame cardiopulmonar: pode evidenciar sinais de 
insuficiência cardíaca ou respiratória crônicas. 

a Exame neurológico completo, inclusive avaliação 
da massa muscular, com avaliação de força e tônus mus- 


cular: quando alterados, podem sugerir uma doença neu- 
romuscular. É importante que se diferencie fadiga de fra- 
queza muscular. 

= Avaliação psicológica: é muito importante nesses 
pacientes. Como já dito, a associação de fadiga a doença 
psiquiátrica explica a maioria dos casos de cansaço crô- 
nico, porém, é importante salientar que pacientes muito 
ansiosos têm maior chance de apresentar fadiga crôni- 
ca”, Além da avaliação dos sintomas de depressão, ansie- 
dade e distúrbios do sono, é importante investigar sobre 
a compreensão que o paciente faz de sua doença; pergun- 
tas como “O que você pensa que está errado com você?” 
e“O que você acha que está causando a sua doença?” po- 
dem auxiliar nessa investigação. 


Diagnóstico/exames complementares 


Como já foi mencionado, o cansaço é um sintoma 
inespecífico, extremamente subjetivo, difícil de definir e 
mensurar, O que torna a avaliação e o estudo do pacien- 
te com esse sintoma altamente desafiadores. Em contras- 
te com o diabetes melito ou com a hipertensão arterial, 
em que é possível avaliar a glicose sanguínea ou os níveis 
pressóricos, o cansaço é imensurável. 

No diagnóstico de um paciente com cansaço, existem 
dois aspectos que devem ser analisados. Primeiro, a ca- 
racterização da queixa de cansaço propriamente dita e, 
em segundo lugar, a possível doença a qual ele está asso- 
ciado, 


Métodos de avaliação do cansaço 


Existem vários métodos e instrumentos de avaliação 
de fadiga, sob forma de questionários e escalas, grande 
parte de autorrelato e em validação. Por predominar uma 
concepção multidimensional do cansaço, esses instru- 
mentos avaliam aspectos físicos, emocionais e cognitivos, 
e quantificam a magnitude, associada à observação dos 
profissionais. Grande parte desses questionários foi cria- 
da para avaliar pacientes com câncer ou doença neuroló- 
gica e a maioria deles não foi validada no Brasil. 

Um questionário bastante utilizado nos estudos in- 
ternacionais é o Fatigue Severity Scale. Ele possui nove 
itens que fornecem a intensidade global da fadiga em pa- 
cientes portadores de qualquer doença. Há versão em lín- 
gua portuguesa utilizada em doentes com esclerose múl- 
tipla”. 

Uma forma simples de avaliar a fadiga é através de 
um pictograma, e o Fatigue Pictogram é um instrumen- 
to que possui dois conjuntos de figuras que avaliam a in- 
tensidade e o impacto da fadiga nas atividades usuais e, 
por ser breve e de fácil aplicação, parece útil para a assis- 
tência e pesquisa e foi validado no Brasil”, 

Pelo fato de a fadiga ser um sintoma subjetivo e não 
haver como mensurá-la, algum esforço tem sido feito no 
sentido de se obter métodos para avaliar a fatigabilidade, 
ou seja, quão rápido um indivíduo se torna cansado; po- 
rém, esses instrumentos ou métodos avaliam sobretudo 
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o aspecto motor da fadiga, o que, nas doenças crônicas, 
não costuma ser o aspecto mais importante. 


Avaliação do paciente com queixa de cansaço 

Como visto anteriormente, a história de um pacien- 
te com queixa de cansaço deve ser minuciosa, devendo 
ser questionadas as mais variadas condições médicas que 
possam estar relacionadas a esse sintoma. Não se deve es- 
quecer do uso de medicamentos, inclusive os usados por 
conta própria. Os hábitos do paciente devem ser comple- 
tamente investigados, assim como seu ambiente profis- 
sional (é importante avaliar exposição a metais pesados 
ou ao monóxido de carbono). Os antecedentes pessoais 
e familiares são muito importantes. Ao se realizar o exa- 
me clínico, ele deve ser o mais completo possível, incluin- 
do um exame neurológico sucinto. 

Após o exame clínico, é possível fazer um diagnóstico 
clínico ou psiquiátrico de certeza, ou pelo menos uma hi- 
pótese diagnóstica provável e, dependendo do grau de cer- 
teza, exames complementares podem ou não ser indicados. 

Na ausência de uma história ou exame físico positi- 
vos, a avaliação laboratorial é de pouca utilidade diagnós- 
tica na avaliação de um paciente com fadiga!+!*, Por exem- 
plo, em um estudo prospectivo de 100 adultos em que a 
queixa principal era de cansaço com pelo menos um mês 
de duração, a avaliação laboratorial elucidou a causa da 
fadiga em apenas 5% dos casos'*, Pequenas alterações la- 
boratoriais são relativamente frequentes, mas não contri- 
buem para a conclusão diagnóstica e não parecem influir 
na evolução clínica. Entretanto, os exames complemen- 
tares têm seu papel na exclusão de outras doenças e acre- 
dita-se que seja razoável a realização dos exames listados 
no Quadro 6. 


e CORA PERO SD DA VARA ey VA DID Vi — — ad da 
- Quadro 6. Avaliação básica do paciente com cansaço crônico 





Hemograma completo 

VHS ou outra prova de fase aguda 

Enzimas hepáticas e testes de função hepática (albumina e tempo de 
protrombina) 

Crestinoquinase 

Cálcio, creatinina, glicemia (painel metabólico básico) 

TSH (hormônio tireoestimulante) 

Anticorpos contra o HIV e o vírus da hepatite C 

PPD 

Perfil de ferro (ferro sérico e ferritina) 


Esses exames são similares aos recomendados pelo 
CDC e pelo Grupo Internacional para o Estudo da Síndro- 
me da Fadiga Crônica (International Chronic Fatigue Syn- 
drome Study Group)'*. Esses testes devem ser normais na 
síndrome da fadiga crônica e na fadiga crônica idiopática. 

Outros exames podem ser necessários, por exemplo, 
exames de rastreamento apropriados para idade e sexo do 
paciente, tais como mamografia e retossigmoidoscopia, os 
quais poderão ser realizados em algum momento da inves- 
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tigação. Se após a realização destes exames o diagnóstico 
não tiver sido firmado, pode-se pedir para o paciente re- 
tornar em 1 ou 2 semanas para uma nova avaliação. É im- 
portante ele entender que, às vezes, o diagnóstico demora 
a ser confirmado, mas que ele não foi abandonado. 


Encaminhamento para um especialista 

A maioria dos pacientes com cansaço crônico pode 
ser acompanhada em um serviço de atendimento primá- 
rio, mas, em algumas situações, como as seguintes, pode 
ser necessário o encaminhamento para um especialista: 

= Criança com fadiga crônica. 

= Pacientes com suspeita de uma doença oculta sub- 
jacente. 

a Pacientes com doença psiquiátrica grave. 

= Pacientes que necessitem de um especialista em 
distúrbio do sono. 

= Pacientes que não respondam ao tratamento ins- 
tituído no serviço de atendimento primário. 


Tratamento 


Não há tratamento definitivo e específico para o can- 
saço, por isso ele é considerado um desafio para os clíni- 
cos. Apesar disso, uma série de estratégias podem ser úteis. 
A primeira atitude é a correção das causas tratáveis. A ati- 
vidade física deve ser contrabalançada com o repouso. As 
demandas do dia a dia (levar as crianças para a escola, es- 
tresse do trabalho) devem ser reduzidas. 

Uma das bases para bons resultados da terapêutica 
está na relação médico-paciente. É fundamental que o 
médico entenda a queixa do paciente como real e poten- 
cialmente debilitante. Em contrapartida, o paciente deve 
acreditar que o médico conduzirá sua queixa de forma 
racional, acompanhando sua evolução passo a passo, e 
direcionará metas a serem alcançadas, que incluem: 

= Realização das atividades da vida diária. 

a Retorno ao trabalho. 

= Manutenção dos relacionamentos interpessoais. 

= Realização de alguma atividade física diária. 

Retornos breves podem ser utilizados para monitorar 
o progresso nestas áreas e atender o paciente em eventuais 
necessidades. É importante ressaltar que a fadiga associa- 
da a algumas doenças crônicas não desaparece mesmo 
após a compensação destas doenças (ver Quadro 1), o que 
é observado sobretudo nos pacientes com depressão. 

Dentre as medidas terapéuticas, podem ser utilizados 
medicamentos, psicoterapia e atividade física. 


Uso de medicamentos 


Não há medicação antifadiga. Entretanto, algumas 
medicações podem ser utilizadas conforme comentários 


a seguir. 


Suplementos de ferro 
Alguns estudos sugerem um teste terapéutico com a 
suplementação de ferro em mulheres que menstruam e 


se queixam de fadiga, mesmo na ausência de anemia. Em 
um estudo com 144 mulheres entre 18 e 55 anos de ida- 
de que apresentavam fadiga inexplicada, o uso de sulfa- 
to ferroso na dose de 80 mg/dia foi significativamente 
melhor que o placebo para diminuir este sintoma”, Ne- 
nhuma dessas mulheres era anêmica, mas aproximada- 
mente metade delas tinha baixos níveis séricos de ferriti- 
na (< 20 mcg/mL). Nesse estudo, os benefícios da 
suplementação oral de ferro foram limitados às mulhe- 
res com concentração inicial de ferritina < 50 mcg/mL. 


Antidepressivos 

Uma prova terapêutica com antidepressivo deve ser 
oferecida para pacientes que têm alguns sintomas de de- 
pressão, embora não preencham completamente os cri- 
térios para essa doença. Esses agentes não devem ser usa- 
dos indiscriminadamente, mas são seguros o bastante 
para justificar um teste terapêutico por tempo limitado'*. 


Outros medicamentos 

Dentre outros medicamentos, destaca-se o uso de psi- 
coestimulantes no tratamento da fadiga em pacientes com 
cancer'™, entretanto, existem poucos estudos sobre o uso 
dessas substâncias. A administração de psicoestimulantes 
(cafeína, metilfenidato, modafinil e dextroanfetamina) em 
baixas doses é útil para pacientes que estão com humor 
deprimido, apatia, redução de energia, baixa concentra- 
ção e fraqueza. Os efeitos colaterais dos psicoestimulan- 
tes incluem insônia, euforia, paranoia e possíveis compli- 
cações cardíacas. Com exceção dos pacientes com câncer, 
não há respaldo na literatura para o uso de psicoestimu- 
lantes para outros pacientes com fadiga crônica. Em pa- 
cientes com fadiga associada à esclerose múltipla, existe 
alguma evidência quanto à eficácia do uso de amantadina"*. 


Psicoterapia 


Terapia cognitivo comportamental 

Tipo de terapia breve e pragmática que focaliza cren- 
ças e comportamentos que podem perpetuar o sintoma. 
É considerado um tratamento psicoterapéutico estabele- 
cido para tratamento de depressão e ansiedade, mas que 
foi adaptado para o tratamento de queixas somáticas como 
dor e cansaço. É necessário que seja realizado por um te- 
rapeuta com formação nessa área. Esse tipo de psicotera- 
pia tem sido efetivo em pacientes com síndrome da fadi- 
ga crônica e pode ser útil nos pacientes com fadiga 
idiopática crônica?. 


Atividade física gradual 


Um grande número de estudos tem demonstrado os 
efeitos benéficos da atividade física sobre a saúde. Tanto 
os exercícios acróbicos quanto os exercícios de muscula- 
ção podem atuar como importantes coadjuvantes do tra- 
tamento de diversas doenças crônicas". Com relação às 
principais doenças associadas à fadiga crônica, isso tam- 
bém é verdadeiro. 


Para pacientes que estão relativamente inativos, o au- 
mento gradual na atividade física, que em curto prazo 
pode causar exacerbação da fadiga, pode melhorar em 
longo prazo a sensação desse sintoma, sugerindo que a 
sensação de fadiga pode ser “recalibrada”. Para que isso 
ocorra, é necessário que os pacientes sejam orientados 
para, em primeiro lugar, estabilizar suas atividades em 
um nível tolerável e, depois disso, devem aumentar gra- 
dualmente sua atividade física, sempre objetivando man- 
ter a fadiga em um nível tolerável. Em geral, começa-se 
com a simples atividade do dia a dia, posteriormente pas- 
sa-se a orientar alguma atividade aeróbica tal como um 
esporte, sempre no ritmo do paciente. A atividade esco- 
lhida, que pode ser aeróbica ou muscular, tem sua inten- 
sidade, duração e frequência aumentadas lenta e progres- 
sivamente. Esse tratamento pode ser orientado por 
fisioterapeuta ou educador físico. 

Vale lembrar que uma das vantagens da utilização da 
atividade física como terapêutica de portadores de fadi- 
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Outras medidas 


Orientação de uma boa higiene do sono (Quadro 7), 
devendo-se desencorajar o paciente a dormir em exces- 
so, a prescrição de uma dieta saudável e a oferta de ma- 
terial educativo sobre fadiga crônica são medidas úteis 
complementares no manejo do paciente com este sintoma. 

Para a síndrome da fadiga crônica e a fadiga crônica 
idiopática, as duas únicas intervenções que se mostraram 
eficazes foram a terapia cognitivo-comportamental e a 
atividade fisica gradativa. 





Quadro 7. Medidas de higiene do sono 


Eliminar ruídos no quarto de dormir 
Minimizar cochilos (se o cochilo for necessário, limitar a 20 minutos) 
Evitar exercício à noite 

“Estar ou limitar uso de cafeina durante o dia 





ga crônica é que, além de ser um método terapéutico efi- Evitar usodedicoh — 
caz", é muito mais econômico que a psicoterapia ou o Refeições notumas leves 
tratamento medicamentoso. 

Paciente com fadiga 

Clínica/psicológica/neurológica 
Avaliação Exames complementares 
Condição clínica ou Condição psiquiátrica 
neurológica 
Otimizar o tratamento 
da doença de base 
Sintomas residuais 
persistentes 


Tratamento não 


farmacológico 
* Psicoterapia (terapia cognitivo comportamental) 


* Exercício gradual 
* Orientação educacional 
* Higiene do sono 





Tratamento farmacológico 
(ainda não está completamente estabelecido) | 


= Figura 2. Avaliação e tratamento do paciente com fadiga. 
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Considerações finais 


Fadiga é um sintoma comum nos pacientes que pro- 
curam atenção primária e frequentemente não se encon- 
tra uma doença orgânica que justifique este sintoma, en- 
tretanto, raramente ela pode ser a queixa inicial de 
doenças que oferecem risco para o paciente, tais como 
uma insuficiência cardíaca ou uma neoplasia. 

O prognóstico dos pacientes com síndrome da fadi- 
ga crônica e da fadiga crônica idiopática não é bom”. Me- 
nos de 1/3 dos pacientes com fadiga crônica apresentam 
resolução de seus sintomas no prazo de 1 ano**?*, Ape- 
sar da longa evolução desses dois quadros, nenhum de- 
les resulta em insuficiência de algum órgão ou em morte. 

Um estudo procurou identificar fatores clínicos e psi- 
quiátricos que auxiliassem no prognóstico de pacientes 
portadores de fadiga crônica. Foram analisados indiví- 
duos que já tinham este diagnóstico há 2,5 anos”. Cinco 
fatores presentes à avaliação clínica inicial foram impor- 
tantes para prognosticar a persistência dos sintomas: 

= Mais de oito sintomas físicos inexplicados (excluin- 
do aqueles que fazem parte da síndrome da fadiga crônica). 

= História de distimia durante a vida. 

m Mais de 1,5 ano de cansaço crônico. 

= Menos de 16 anos de educação formal. 

= Idade maior de 38 anos no momento do início dos 
sintomas. 

Até o momento, há muita inconsistência na defini- 
ção, na metodologia e nas características dos pacientes 
com fadiga crônica na maioria dos estudos. É necessário 
que sejam realizados estudos prospectivos, com metodo- 
logia extremamente rigorosa para que esse sintoma tenha 
sua fisiopatologia explicada e, dessa forma, uma terapéu- 
tica nela baseada possa ser instituída. 

A Figura 2 orienta a avaliação e o manejo do pacien- 
te com fadiga crônica. 
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Definição 


Cianose é uma palavra de origem grega que significa 
azul-escuro. Designa a coloração azulada ou arroxeada 
da pele e mucosas, secundária a um aumento na taxa de 
hemoglobina reduzida ou de outros derivados da hemo- 
globina. 


Exame clínico 


A pesquisa de cianose deve, preferencialmente, ser 
feita utilizando-se a luz natural. Os locais onde mais fa- 
cilmente ela é notada são os mesmos que, em condições 
normais, se mostram avermelhados, como mucosas, lá- 
bios, bochechas, joelhos, falanges e leitos ungueais. Toda- 
via, graus intensos de cianose podem ser percebidos em 
todo o corpo. A Figura 1 ilustra a presença de cianose nas 
mãos (1A) e nos lábios (1B), locais frequentemente ava- 
liados durante o exame clínico. A cianose deve ser regis- 
trada como presente ou ausente e, quando presente, sua 
intensidade deve ser graduada como leve, moderada ou 
intensa. 


Cianose 





Edison Ferreira de Paiva 
lolanda Calvo Tibério 








r — A> ~~ 
= Figura 1. Locais comuns de aparecimento de cianose ao exame 
clínico. (A) Falange e leitos ungueais; (B) lábios. 


A detecção da intensidade da cianose é influenciada 
pela cor da pele, pela presença de outros pigmentos, pelo 
estado de dilatação dos capilares e pela espessura da pele. 
Cabe ressaltar que o exame clínico pode não ser total- 
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mente acurado para a detecção de cianose, sendo ainda 
mais dificil em pacientes com pele negra‘. 


Fisiopatologia 


Aumento da concentração de hemoglobina 
reduzida 


A cianose aparece sempre que a concentração de he- 
moglobina reduzida no sangue supera o valor de 5,0 g/ 
dL no nível do leito capilar’. É importante ressaltar que 
é a quantidade absoluta, e não a relativa, de hemoglobi- 
na reduzida que influencia a presença de cianose, fato que 
pode ser comprovado pela observação rara de cianose em 
pacientes com anemia intensa. Por outro lado, em pacien- 
tes policitêmicos é frequente a observação de cianose, 
mesmo em indivíduos com a oxigenação totalmente nor- 
mal, pois a extração de oxigênio, nas porcentagens habi- 
tuais, pode já ser suficiente para gerar níveis superiores a 
5 g/dL de hemoglobina reduzida no leito capilar distal. 

A Figura 2 ilustra como o nível de hemoglobina pode 
influenciar no aparecimento de cianose. Em pacientes 
com anemia importante, como 8,0 g/dL, é necessária que- 
da de 62,5% na saturação de oxigênio para que a ciano- 
se seja detectada. Em pacientes com hemoglobina nor- 
mal (14 g/dL), essa queda precisa ser de 35,7%, e em um 
paciente policitêmico, com, por exemplo, 21 g/dL de he- 
moglobina, basta uma queda de 23,8% na saturação ve- 
nosa de oxigênio, ou seja, uma saturação venosa de 76,2%, 
para que a cianose passe a ser percebida. 

Quando falamos que a cianose é decorrente do au- 
mento na quantidade de hemoglobina reduzida, isso não 
significa necessariamente que a saturação arterial de oxi- 
gênio esteja diminuída. Aumentos na extração de oxigê- 
nio, como os que ocorrem em indivíduos com estase ve- 
nosa, podem ser suficientes para produzir 5 g de 
hemoglobina reduzida a nível capilar, causando o apare- 
cimento de cianose. 











Queda na | 
Anemia Hb = 8,0 g/dL saturação de Hb 
62,5% 
Normal Hb = 14 g/dL 
35,7% 
Policitemia Hb = 21 g/dL 
23,8% 








= Figura 2. Intensidade de queda de saturação de hemoglobina ne- 
cessária para gerar cianose. 
Adaptado de Lees, 1970". 


Meta-hemoglobinemia 


Outra condição em que se encontra cianose com pres- 
são arterial de oxigênio dentro dos níveis normais é a me- 
ta-hemoglobinemia, que faz que o sangue adquira uma 
coloração com tendência ao marrom, comumente con- 
fundida com a da desoxi-hemoglobina. A desoxi-hemo- 
globina apresenta o ferro no estado ferroso e, ao ligar-se 
ao oxigênio, forma-se a superóxido-ferri-hemoglobina. 
Quando ocorre a desoxigenação, cerca de 3% do oxigê- 
nio é liberado na forma de superóxido, deixando o ferro 
em seu estado férrico. Nessa situação, forma-se a meta- 
“hemoglobina, na qual o ferro no estado férrico é inca- 
paz de se ligar à hemoglobina. Para evitar que isso ocor- 
ra em grandes proporções, o organismo utiliza como 
mecanismo de defesa os sistemas NADH citocromo B5- 
-redutase e NADPH-redutase, o que mantém os níveis de 
meta-hemoglobina no sangue abaixo de 1%. 

Para que ocorra cianose, é necessário que haja au- 
mento de mais de 1,5 g/dL de meta-hemoglobina (cerca 
de 10% da taxa de hemoglobina normal). Os sintomas só 
aparecem quando a taxa de meta-hemoglobinemia for de 
3,5 a 6 g/dL. Do ponto de vista clínico, só ocorrerá meta- 
-hemoglobinemia se houver: 

= Mutação da cadeia globínica, com formação da he- 
moglobina M. 

® Deficiência das vias de redução. 

= Meta-hemoglobinemia tóxica, na qual vários tipos 
de drogas podem oxidar o ferro da hemoglobina (Qua- 
dro 1)**. 


AS Ta i oa ge, Te ça SO td — 
Quadro 1. Causas de meta-hemogiobinemia de origem toc 


ms 





Benzocaina Metoclopramida 

Ciprofloxacina Nitroglicerina Nitrofuranos 
Dapsona — Nitroprussiato Nitratos 
Fenazopiridina Nitrito de amila Nitritos 
Fenobarbital Sulfanilamida * Sulfonas 


Classificação e diagnóstico clínico 


A cianose pode ser classificada em central, periférica 
e mista, além dos quadros associados à presença de he- 
moglobina anormal. O Quadro 2 apresenta as principais 
causas de cianose, de acordo com sua classificação. 


Cianose central 


Nos quadros centrais, que são as principais causas de 
cianose, o mecanismo básico é a queda do conteúdo ar- 
terial de oxigênio. Este depende da taxa de hemoglobina, 
da saturação da hemoglobina durante a passagem nos ca- 
pilares pulmonares, do débito cardíaco e, em menor in- 





Baixa na tensão de O, e maior extração 
a Insuficiência cardíaca congestiva 
= Hipotensão com lesão pulmonar 


- Embolia pulmonar 


tensidade, da quantidade de oxigênio dissolvido no plas- 
ma. Desse modo, podemos considerar que todas as causas 
que potencialmente podem causar hipóxia podem asso- 
ciar-se à presença de cianose (distúrbios ventilação-per- 
fusão, shunts direito-esquerdo pulmonares, diminuição 
da tensão parcial de oxigênio no ar ou alterações de difu- 
são do parênquima pulmonar)", 

A cianose central pode ser identificada tanto em ex- 
tremidades como em mucosas. Quando se solicita ao pa- 
ciente que eleve um dos braços por 1 minuto e o abaixe 
em seguida, observa-se inicialmente uma palidez cuta- 
nea, decorrente da drenagem de sangue do membro e, na 
sequência, observa-se o aparecimento imediato da ciano- 
se, pois o sangue que chega à extremidade já está com seu 
conteúdo de O, diminuído. 

Cabe ressaltar que a cianose central tende a piorar 
com o esforço, é acompanhada mais frequentemente de 
pele quente, melhora com a inalação de oxigênio (exceto 
nos portadores de cardiopatia por shunt direita-esquer- 
da) e não é revertida quando o membro é colocado em 


água quente. 


2 CIANOSE 


Uma gama imensa de sinais e sintomas pode contri- 
buir para a diferenciação entre cianose central e periférica, 
e na determinação de qual é sua causa específica. Dispneia 
aos esforços, por exemplo, está presente em praticamen- 
te cada paciente portador de cianose central, já que a con- 
centração de O, arterial diminuída, provavelmente, será 
insuficiente para suprir a demanda, pelo menos durante 
o esforço físico. 

Queixas como tosse produtiva, dor pleurítica ou he- 
moptise podem ajudar a determinar que a causa seja de 
origem pulmonar, enquanto ortopneia, dispneia paroxis- 
tica noturna e edema vespertino de membros inferiores 
direcionam para uma doença cardíaca. História de taba- 
gismo, utilização de drogas depressoras do sistema ner- 
voso central, exposição crônica a substâncias lesivas pul- 
monares são exemplos de achados que podem contribuir 
para o diagnóstico da causa. O mesmo pode ser dito em 
relação aos achados de exame físico, que costumam ser 
ricos em pacientes com doenças pulmonares ou cardíacas. 

A Figura 3 ilustra o exame das mãos de uma pacien- 
te com cianose de origem central. O achado de baquetea- 
mento de dedos sugere uma doença crônica, que foi con- 
firmada pelo relato de tabagismo acentuado e queixas 
crônicas de dispneia progressiva aos esforços e tosse pro- 
dutiva há vários anos. Ao exame físico, notava-se dimi- 
nuição difusa dos sons pulmonares e roncos difusos, com- 
patíveis com hiperinsuflação pulmonar e presença de 
secreção em vias aéreas. 





= Figura 3. Cianose e baqueteamento de dedos em paciente com 
hipóxia crônica. 


Cianose periférica 


A cianose periférica pode ocorrer por lentificação de 
fluxo sanguíneo arterial para uma determinada área, com 
consequente aumento na extração local de oxigênio. Pode 
ser generalizada, como nos casos de hipotensão grave, ou 
localizada, como quando o paciente apresenta obstrução 
arterial, ou mesmo pelo simples contato com o frio. Asso- 
cia-se à vasoconstrição e aparece ou piora com tempera- 
turas frias. Quando se solicita ao paciente que eleve um 
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membro com cianose periférica por 1 minuto, observa-se 
que, após a palidez, segue-se uma onda de coloração aver- 
melhada secundária à chegada de sangue oxigenado, que 
depois é substituída pela coloração azulada, à medida que 
a extração de O, vai aumentando. Não há melhora signi- 
ficativa com a inalação de oxigénio, o calor local tende a 
melhorá-la e, quando localizada, o membro tende a ser frio. 

Outro mecanismo que pode gerar cianose periférica 
é a presença de congestão venosa. Isso ocorre, por exem- 
plo, em pacientes com trombose venosa profunda, pois a 
obstrução ao fluxo venoso aumenta o tempo de perma- 
nência do sangue no leito capilar, aumentando, assim, a 
extração de oxigênio e gerando maiores quantidades de 
hemoglobina reduzida. Pacientes com hipertensão veno- 
sa por insuficiência cardíaca direita podem apresentar 
cianose periférica por esse mesmo mecanismo, 

As causas de cianose periférica pura também apre- 
sentam seus dados específicos de história e exame físico, 
mas a simples ausência de achados pulmonares e cardia- 
cos já direciona o diagnóstico a elas. A avaliação da cir- 
culação arterial, por meio da palpação dos pulsos perifé- 
ricos, e a procura de sinais de trombose venosa profunda, 
como dor e empastamento em panturrilha, são obriga- 
tórias durante a avaliação de paciente com suspeita de 
cianose periférica (Figura 4). 


Cianose mista 


Nesse caso, o paciente apresenta tanto diminuição na 
quantidade total de O, no sangue quanto aumento na ex- 
tração de oxigênio pelos tecidos. O exemplo clássico é de 
pacientes com insuficiência cardíaca grave que apresen- 
tam diminuição da saturação de hemoglobina secundá- 





= Figura 4. Paciente com cianose periférica secundária a extensa 
trombose venosa profunda em membro inferior esquerdo, 


ria ao prejuízo na troca pulmonar associada à hipoten- 
são e à estase venosa sistêmica, com aumento da extração 
periférica. O mesmo pode ocorrer em outras condições 
com hipotensão grave e comprometimento da função 
pulmonar, como a embolia pulmonar e o choque sépti- 
co com lesão pulmonar secundária a pneumonia ou fa- 
lência respiratória. 


Meta-hemoglobinemia 


Como já referido anteriormente na seção de fisiopa- 
tologia, nesses casos a cianose é devida a uma alteração 
estrutural na hemoglobina. Deve-se manter sempre um 
alto grau de suspeita ao avaliar um paciente com ciano- 
se, e uma história de exposição a substâncias potencial- 
mente geradoras de meta-hemoglobina deve ser buscada 
de maneira ativa. 

A gravidade dos sintomas se relaciona com os níveis 
de meta-hemoglobina no sangue. Concentrações na fai- 
xa de 10 a 15% costumam causar apenas cianose, sem ou- 
tros sintomas. Níveis de 20 a 45% produzem sintomas 
como náuseas, tontura, letargia, cefaleia e taquicardia. À 
medida que a porcentagem de meta-hemoglobina au- 
menta, podem aparecer dispneia, arritmias, convulsões, 
coma e óbito. Concentrações acima de 70% são geral- 
mente fatais*. 


Diagnóstico diferencial 


Equimoses 


Equimoses podem ser confundidas com cianose, mas 
o diagnóstico diferencial é facilmente realizado, pois, além 
de serem localizadas, ao se aplicar pressão sobre a pele, 
esta se torna pálida na presença de cianose, e não se alte- 
ra quando a cor azulada é devida a uma equimose. 


Pseudocianose 


Algumas medicações e metais pesados podem causar 
uma cor azulada ou acinzentada da pele, que pode ser 
confundida com cianose. Tecnicamente, essa cor é referi- 
da como pseudocianose ¢ deve ser distinguida da verda- 
deira cianose. Clorpromazina, amiodarona e minocicli- 
na são as medicações mais frequentemente associadas à 
pseudocianose”. 

O uso prolongado de clorpromazina causa uma co- 
loração violácea em áreas expostas ao sol (face, pescoço 
e dorso das mãos), principalmente em mulheres. A Figu- 
ra 5 ilustra essas características em um paciente do sexo 
masculino. A amiodarona pode ser responsável por uma 
cor acinzentada, também em áreas expostas, e a minoci- 
clina pode ser responsável por uma cor azul escura nas 
pernas, tornozelos e braços. 

Sais de prata também podem causar cor azul-acin- 
zentada em áreas expostas ao sol e, eventualmente, na es- 
clera, no nariz e nas membranas mucosas”. Já os sais de 
ouro depositam-se permanentemente na derme, causan- 





= Figura 5. Pseudocianose induzida por clorpromazina. 


do o aparecimento de uma cor azulada, principalmente 
na face e no pescoço!?. De modo semelhante as equimo- 
ses, a pseudocianose é diferenciada da cianose verdadei- 
ra por não desaparecer à pressão da pele. 


Fenômeno de Raynaud 


O fenômeno de Raynaud é uma alteração da colora- 
ção desencadeada pelo frio ou por contato com água fria, 
caracterizado por palidez, seguida de cianose e, posterior- 
mente, por rubor, nessa sequência, embora nem sempre 
as três fases sejam detectáveis. Geralmente acomete os de- 
dos das mãos, mas pode acometer também os dedos dos 
pés, o nariz e as orelhas. 

A primeira fase do fenômeno de Raynaud é decor- 
rente de vasoespasmo, com consequente diminuição do 
fluxo sanguíneo para a rede capilar das extremidades, cau- 
sando, assim, palidez. Na segunda fase, desaparece o es- 
pasmo das arteríolas e dos capilares arteriais e surge o es- 
pasmo dos capilares venosos e das vénulas, o que leva a 
estase sanguínea, maior extração de oxigênio e conse- 
quente aumento de hemoglobina reduzida, resultando na 
cianose. Na terceira fase, desaparece o vasoespasmo e ocor- 
re vasodilatação, com a rede capilar sendo preenchida por 
sangue arterializado, que leva ao rubor (Figura 6). O Qua- 
dro 3 apresenta as principais condições ¢ doenças asso- 
ciadas ao fenômeno de Raynaud". 


Diagnóstico laboratorial e tratamento 


Diante das várias causas que podem desencadear a 
presença de cianose e considerando que, na maioria dos 
casos, trata-se de uma urgência ou emergência clínica, a 
abordagem inicial deve ser direcionada à determinação 
da causa e de seus desencadeantes, para que o tratamen- 
to possa ser claramente estabelecido, priorizando a his- 
tória e o exame clínico, como anteriormente discutido. O 


2 CIANOSE 


= Figura 6. Fases do fenômeno de Raynaud. 1: Palidez, 2: clanose, 
3: rubor. 





90 a 95 
CREST 100 
70 a 85 


10a 30 
5a 15 
15a35 
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= Hipotireoidismo 
= Feocromocitoma 
= Sindrome carcinoide 


Trauma 

= Vibração 

= Lesão por esforço repetitivo 
Doença arterial 

= Tromboangeite obliterante 


® Embolia periférica 
e Vasculite 


Doenças hematológicas e câncer 
= Crioglobulinemia 

= Doença por aglutininas frias 
® Câncer 
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tratamento deve ser categorizado e relacionado princi- 
palmente aos mecanismos fisiopatológicos desencadean- 
tes e ao tratamento das doenças específicas. 

A análise da gasometria arterial é fundamental para 
a diferenciação de cianose central e periférica, e na pri- 
meira ocorre diminuição da PaO, e da saturação de oxi- 
gênio, o que não ocorre nas formas periféricas. No caso 
de meta-hemoglobinemia, a PaO, é normal, e é necessá- 
rio realizar a dosagem da meta-hemoglobina. 

A radiografia simples do tórax também contribui sig- 
nificativamente para o diagnóstico de causas de cianose 
central, tanto por doença pulmonar (pneumonia, pneu- 
motórax, atelectasia, derrame pleural etc.), quanto na de- 
tecção de cardiomegalia e congestão pulmonar, caracte- 
rizando um quadro radiológico de insuficiência cardíaca 
(Figura 7). 

Dependendo da suspeita clínica, outros exames de- 
verão ser solicitados, tanto para o diagnóstico da ciano- 
se central quanto da periférica. Uma discussão mais de- 
talhada da investigação de cada uma dessas condições 
poderá ser encontrada nos respectivos capítulos deste 
livro. 


Cardiomegalia 


= Figura 7. Quadro radiológico de insuficiência cardíaca congestiva. 
Notar a cardiomegalia, cefalização da trama e a presença de linhas B 
de Kerley, 


Como forma de tratamento, de um modo geral, o su- 
plemento de oxigênio, tanto na forma não invasiva como 
por meio de ventilação mecânica é frequentemente ne- 
cessário no controle da cianose central e da dispneia, des- 
de que não haja rápida reversibilidade do desencadeante 
do quadro. Desse modo, as abordagens que reduzem o 
trabalho respiratório e melhoram as trocas gasosas e o 
débito cardíaco devem proporcionar a melhora clínica 
do paciente. Cianoses periféricas puras podem ser alivia- 
das com aquecimento da extremidade. O tratamento es- 
pecífico de cada uma das causas de cianose pode ser re- 
visto detalhadamente nos capítulos correspondentes 
deste livro. 


Considerações finais 


Pacientes com cianose devem ser prontamente ava- 
liados, pois, muitas vezes, trata-se de causas graves e po- 
tencialmente fatais. A história e o exame físico, associa- 
dos a exames subsidiários simples como radiografia de 
tórax e gasometria arterial, podem ser suficientes na di- 
ferenciação entre cianose central e periférica e na deter- 
minação da causa de base. A manutenção de um alto grau 
de suspeita facilitará o diagnóstico diferencial com me- 
ta-hemoglobinemia ou pseudocianose. 
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Introdução 


Edema é definido como inchaço palpável, produzido 
pela expansão do volume do líquido intersticial, e pode 
ser localizado ou generalizado. O termo anasarca é apli- 
cado ao edema maciço e generalizado. 

O edema pode estar presente no quadro clínico de 
diferentes doenças, como insuficiência cardíaca, cirrose, 
déficits nutricionais (proteico), síndrome nefrótica, in- 
suficiência ou obstrução venosa e linfática. Portanto, a 
busca de outros sinais e sintomas será útil para diferen- 
ciar entre as diferentes etiologias do edema. 


Retenção de sódio e água pelos rins 


O edema não se torna clinicamente aparente até que 
o volume intersticial tenha aumentado pelo menos 2,5 a 
3 litros (com exceção do edema alérgico), que é aproxi- 
madamente o mesmo volume do plasma. Portanto, se a 
única fonte do líquido formador do edema fosse o plas- 
ma, haveria choque e hemoconcentração grave. Ao con- 
trário, a partir da redução inicial do volume plasmático, 
os rins passam a reter água e sódio visando manter esse 
volume. 

Entretanto, essa ação dos rins alimenta o próprio ede- 
ma em razão das condições locais favoráveis ao extrava- 
samento de líquido. Como consequência, há expansão do 
volume extracelular total, e o volume plasmático é man- 
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tido em um valor próximo do normal. A retenção de só- 
dio e água pode ser um evento primário, como na insu- 
ficiência renal, ou ser secundária à redução do débito 
cardíaco (insuficiência cardíaca) ou da resistência vascu- 
lar sistêmica (cirrose). 

Os rins podem reter sal em uma resposta compensa- 
tória correta a um estado de depleção do volume circu- 
lante efetivo, ou podem fazê-lo como uma manifestação 
inapropriada por uma sinalização errônea. Um claro exem- 
plo dessa última condição ocorre na formação de uma 
fistula arteriovenosa. Nesses casos, embora não haja alte- 
ração do débito cardíaco, nem do volume sanguíneo efe- 
tivo, haverá rápida queda da perfusão tecidual, e os rins 
passarão a reter água e sódio, aumentando o volume cir- 
culante e o débito cardíaco', 

Para a compreensão da ação de diversas drogas utili- 
zadas na manipulação do edema, é importante o conhe- 
cimento das bases da fisiologia molecular do balanço de 
água, que será descrito sucintamente a seguir”. 

O eixo hipotálamo-neuro-hipófise-renal normalmen- 
te mantém o balanço de água durante variações da inges- 
tão hídrica e nas perdas não renais de água. O mecanis- 
mo envolvendo os osmorreceptores do hipotálamo são 
em parte dependentes da ativação de canais não seletivos 
de cátions permeáveis ao cálcio em neurônios osmossen- 
siveis. 

Nos neurônios do hipotálamo há a expressão do gene 
codificador para arginina-vasopressina (AVP), também 
chamada hormônio antidiurético (ADH). Quando a os- 
molalidade plasmática aumenta para níveis acima do li- 
miar fisiológico (290 a 295 mOsm/kg de água), há o au- 
mento da secreção de arginina-vasopressina (AVP) pelas 
terminações nervosas da neuro-hipófise (hipófise poste- 
rior). A elevação da osmolalidade também desencadeia a 
sede. 

A vasopressina liga-se aos receptores renais que dimi- 
nuem a excreção de água e, como consequência, uma maior 
quantidade de água filtrada pelos rins retorna ao sangue. 

A taxa de excreção de água pode variar em resposta 
à vasopressina sem alteração significativa na excreção fi- 
nal dos solutos (clearance osmolar). Essa independência 
do controle da excreção de água e dos solutos é resulta- 
do de mecanismos especializados de concentração e di- 
luição da urina. O aumento da reabsorção de água pelos 
rins em resposta à vasopressina reduz a osmolalidade plas- 
mática e, consequentemente, diminui o estímulo para a 
secreção de vasopressina e para a sede, fechando o ciclo 
de feedback. 

A vasopressina aumenta a taxa de absorção de sódio 
no ramo espesso ascendente medular da alça de Henle, 
aumentando o mecanismo de contracorrente, que é o 
processo responsável pelo acúmulo de solutos na medu- 
la renal. A alta concentração de solutos no interstício me- 
dular forma o gradiente necessário para a absorção de 
água nos dutos coletores renais. 

No ramo ascendente da alça de Henle, o transporte 
de sódio e cloreto a partir do lúmen é mediado pelo co- 
transportador de sódio-potássio-cloreto sensível à bume- 


tanida. A vasopressina regula o aumento desse cotrans- 
portador. Esse aumento geralmente não afeta a excreção 
de sal, pois o ramo espesso ascendente está localizado an- 
tes da mácula densa (túbulo distal), e esta compensa esse 
mecanismo controlando a oferta (chegada) do sal ao rim 
pelo ajuste da taxa de filtração glomerular, mecanismo 
chamado de feedback glomerulotubular. 

Os diuréticos bumetanida e outros diuréticos de alça 
aumentam a excreção de sal por inibirem esse cotrans- 
portador na mácula densa e, portanto, bloqueando o feed- 
back para o glomérulo. 

A vasopressina também regula o transporte de sal no 
túbulo contorcido distal, localizado após a mácula densa 
pelo estímulo do cotransportador de cloreto de sódio sen- 
sível ao tiazídico. A quantidade desse cotransportador 
também é estimulada pela aldosterona no túbulo contor- 
cido distal que transporta sal e é impermeável à água e, 
portanto, contribui para a diluição do fluido tubular. No 
duto coletor, a vasopressina aumenta a reabsorção de água. 

No túbulo proximal e no ramo descendente da alça 
de Henle foi identificado o primeiro canal de água, cha- 
mado aquaporina-1, com importante papel no mecanis- 
mo de contracorrente, permitindo a saída rápida de água 
e, portanto, concentrando o fluido luminal. A aquapori- 
na-1 também é altamente expressa no endotélio que re- 
veste os capilares peritoneais, o que facilita o transporte 
de água osmoticamente durante a diálise peritoneal. A 
diálise peritoneal é uma técnica de terapia de substitui- 
ção da função renal utilizada para restaurar a homeosta- 
se, incluindo o equilíbrio de água, em pacientes com 
insuficiência renal terminal. Estudos em modelos expe- 
rimentais mostraram a participação da aquaporina-1 em 
até 50% do processo de ultrafiltração durante a diálise 
peritoneal com solução cristaloide (à base de glicose). 
Nesses modelos houve um aumento do transporte de água 
mediado pela aquaporina-1 através da membrana peri- 
toneal com o uso de glicocorticoides ou furosemida*”. 

A aquaporina-1 também é altamente expressa no en- 
dotélio dos vasos descendentes retos da medula renal. A 
elevada permeabilidade a água nesses vasos contribui para 
o mecanismo de contracorrente. Esses dados demons- 
tram o importante papel dos canais de água presentes no 
endotélio, na homeostase da água‘. 

A aquaporina-1 não é regulada pela vasopressina. Já 
no duto coletor, identifica-se a aquaporina-2 mediando 
o transporte de água e é regulada pela vasopressina. Na 
cirrose hepática e na insuficiência cardíaca grave ocorre 
retenção renal de água, associada a uma secreção inapro- 
priada de vasopressina e consequente ação aumentada de 
aquaporina-2., 

A aquaporina-3 (regulada pela vasopressina) e a aqua- 
porina-4 (não regulada pela vasopressina) estão localiza- 
das nas células do duto coletor. O transporte de sódio 
para fora do lúmen dos túbulos coletores é rápida e for- 
temente regulado pela vasopressina, porém aumentos de 
vasopressina não costumam causar uma excreção redu- 
zida do soluto total, em razão do efeito compensatório 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA). 


Todas as causas de insuficiência renal aguda podem 
causar edema por retenção primária de sódio e a glome- 
rulonefrite difusa aguda (GNDA) é a doença que exem- 
plifica esse achado. Síndrome nefrótica, insuficiência car- 
díaca e cirrose hepática têm retenção de sódio e água em 
sua fisiopatologia, como será descrito a seguir. 


Fisiopatologia da formação do edema 


No indivíduo normal, o estrito balanço de forças he- 
modinâmicas ao longo da parede capilar e o funciona- 
mento adequado dos vasos linfáticos impedem que se for- 
me edema*”. 

Em 1896, Starling descreveu as forças fisiológicas que 
controlam o movimento de fluidos ao longo do leito ca- 
pilar, e que, quando alteradas, podem gerar edema”, Em 
resumo, o fluxo dos fluidos no nível capilar depende da 
permeabilidade da parede capilar, definida pela constan- 
te Kf, e pela diferença entre as variações da pressão hidros- 
tática e da pressão oncótica ao longo da parede capilar". 

Filtração capilar = Kf X ( Apressio - Apressão ) 

hidrostática oncotica 


Sendo: 

Kf: constante de permeabilidade capilar, definida pela 
unidade de permeabilidade da parede capilar e pela área 
da superfície disponível para o movimento de fluido; 

Apressão hidrostática: pressão hidrostática capilar — 
pressão hidrostática intersticial; 

Apressão oncótica: s X (pressão oncótica capilar — 
pressão oncótica intersticial); 

s representa o coeficiente de reflexão das proteínas 
através da parede capilar (com valores entre O = total- 
mente permeável e | = totalmente impermeável). 


Para que ocorra um edema generalizado, deve haver 
alteração de um ou mais componentes da lei de Starling, 
ou seja, aumento da pressão hidrostática, diminuição da 
pressão oncótica ou aumento da permeabilidade capilar. 
No caso de ocorrerem em um território capilar restrito, 
haverá formação de edema localizado. 


Aumento da pressão hidrostática 


A pressão hidrostática capilar é gerada pelo ventrícu- 
lo esquerdo do coração, mas é relativamente insensível às 
alterações na pressão arterial. Para que essa estabilidade 
seja possível, o sistema vascular apresenta esfincteres pré- 
-capilares que determinam em que magnitude a pressão 
arterial será transmitida aos capilares. Se, por exemplo, 
houver aumento da pressão arterial, ocorre a contração 
do esfincter pré-capilar, impedindo o desenvolvimento 
de edema. Ao contrário desse eficiente controle pré-capi- 
lar, há pouco controle da pressão venosa pós-capilar. Con- 
sequentemente, alterações na pressão venosa resultam em 
alterações correspondentes na pressão hidrostática capi- 
lar. A pressão venosa pode estar elevada quando ocorrer 
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expansão do volume sanguíneo como um todo ou quan- 
do houver obstrução venosa. Várias evidências sugerem 
que deve haver um gradiente de 15 mmHg favorável à fil- 
tração para que o edema possa ser detectado". 

Exemplos de edema pela expansão do volume incluem 
insuficiência cardíaca e doença renal; edema por obstru- 
ção venosa é observado na cirrose hepática, em que há 
um aumento significativo na pressão sinusoidal hepática 
e na insuficiência venosa periférica, principalmente se as- 
sociada à trombose venosa profunda nas extremidades 
inferiores. A disfunção diastólica devida à diminuição da 
complacência do coração (que resulta em edema pulmo- 
nar), insuficiência cardíaca direita e doenças do pericár- 
dio (que resultam em edema periférico) são outras cau- 
sas de obstrução venosa. 

Classicamente, assumiu-se que o movimento de li- 
quido para fora dos vasos predominava no segmento ar- 
terial do capilar, ao passo que no acompanhamento ve- 
nular do capilar, como a pressão hidrostática cai, o fluido 
retornaria para o tubo capilar a partir do interstício, im- 
pulsionado pelo gradiente de pressão oncótica. No en- 
tanto, observações posteriores mostraram que, na 
maioria dos leitos capilares, a filtração continua ao lon- 
go de toda a extensão do capilar, e que muitos dos pres- 
supostos da relação Starling são inválidos”), 


Linfa 








= Figura 1. Mecanismo de formação de edema por aumento da pres- 
são hidrostática; esse edema ocorre quando há desigualdade entre o 
volume de líquido filtrado do sangue e o volume do líquido absorvido 
pelos capilares linfáticos. Há passagem de líquido filtrado (A) do capilar 
sanguíneo para o interstício, parte dele (B) retorna à circulação (reab- 
sorção), e a outra parte segue para a circulação linfática (C), constituin- 
do a linfa. O desequilíbrio entre A e B provoca a formação do edema. 
Fonte: httpy//www.ck.com br/materias/2001 05 arquivos/0501 mm. 


255 





256 


CLÍNICA MÉDICA © SINAIS E SINTOMAS DE NATUREZA SISTÊMICA 


No modelo tradicional de Starling, o coeficiente de 
reflexão de proteínas através da parede capilar foi assu- 
mido como próximo de 1. No entanto, por conta da di- 
fusão de albumina através de grandes poros capilares, 
aproximadamente metade do conteúdo corpóreo de al- 
bumina é extravascular, e, que quando medida direta- 
mente, a pressão oncótica intersticial é de 30 a 60 por cen- 
to de pressão oncótica no plasma". 

A hemodinâmica capilar real difere da clássica equa- 
ção de Starling porque a estrutura do espaço intersticial 
e a barreira de filtração capilar são muito mais comple- 
xas do que se acreditava!”!*. O espaço intersticial não é 
simplesmente um ultrafiltrado isento de proteína do plas- 
ma. Diferentemente, o interstício é um sistema trifásico 
constituído do líquido filtrado, de fase gel, que consiste 
em grandes moléculas de glicosaminoglicanos (GAG), e 
de matriz de colágeno. fons de sódio ligados ao GAG exer- 
cem pressão osmótica que promove a filtração capilar, 
enquanto a matriz de colágeno exerce pressão hidrostá- 
tica oposta”, A albumina intersticial está confinada à fase 
de fluido filtrado e sua concentração é determinada pe- 
las taxas relativas do fluxo de água e albumina através do 
capilar. 

A dinâmica capilar difere substancialmente entre os 
diversos leitos vasculares dos órgãos. No figado, em ra- 
zão da grande permeabilidade dos sinusoides hepáticos 
às proteínas, as pressões oncóticas capilar e intersticial 
são praticamente iguais'?, Como resultado desse fenôme- 
no, a pressão hidrostática capilar hepática favorece a fil- 
tração, praticamente sem oposição. O figado é poupado 
da filtração excessiva em razão da baixa pressão intraca- 
pilar, derivada em sua maior parte do sistema venoso por- 
tal. Até certo grau, a filtração é minimizada pela existên- 
cia de uma pressão hidráulica capilar menor, pois cerca 
de dois terços do fluxo sanguíneo hepático são derivados 
da veia portal, que é um sistema de baixa pressão. Além 
disso, a ascite geralmente não ocorre porque o fluido fil- 
trado é removido pelos vasos linfáticos. 

Os capilares alveolares também tém uma pressão hi- 
dráulica capilar relativamente baixa (por conta da perfu- 
são do sistema de baixa pressão vinda do ventrículo di- 
reito) e são mais permeáveis às proteínas. Isso resulta em 
gradientes transcapilares de pressão hidráulica e oncóti- 
ca menores", 

A seguir, será descrita com mais detalhes a fisiopato- 
logia do edema na insuficiência cardíaca e a teoria unifi- 
cada elaborada para descrever o edema tanto na insufi- 
ciência cardíaca como na cirrose. 


Insuficiência cardíaca 


A insuficiência cardíaca pode ser causada por dife- 
rentes doenças, como doença caronariana, hipertensão 
arterial sistêmica, cardiomiopatias, doença valvular e cor 
pulmonale. O edema nas diferentes causas de insuficién- 
cia cardíaca é decorrente de um aumento na pressão ve- 
nosa, que produz um aumento paralelo da pressão hi- 
drostática capilar e retenção renal de sódio”. 


A pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (PD- 
FVE) é uma função dos volumes plasmático e do fluido 
extracelular e estará aumentada ou diminuída respectiva- 
mente na expansão ou redução desses espaços. A relação 
de Frank-Starling demonstra que o aumento do estiramento 
da fibra cardíaca eleva a contratilidade cardíaca e, portan- 
to, o aumento da PDFVE eleva o débito cardíaco. 

Na insuficiência cardíaca leve, a retenção renal de só- 
dio e água que se segue pode reverter o menor volume 
sistólico e débito cardíaco baixo, pois incrementos no vo- 
lume plasmático aumentarão a PDFVE e isso elevará a 
contratilidade cardíaca. 

Nesse ponto, o paciente encontra-se em um novo es- 
tado de equilíbrio com uma insuficiência cardíaca com- 
pensada, em que a fração de ejeção e o débito cardíaco 
são normais, a excreção de sódio corresponde à ingestão 
de sódio, e a atividade do sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona regressou ao normal'™"*, O restabelecimen- 
to da perfusão do tecido nessa configuração só ocorreu 
depois que houve uma elevação no PDFVE, talvez a um 
nível suficiente para produzir edema pulmonar. 

Na insuficiência cardíaca grave, descreve-se uma si- 
tuação diferente, em que o patamar do volume sistólico 
ocorre mais cedo e em nível inferior ao da insuficiência 
cardíaca leve. Nesse quadro, a PDFVE não pode norma- 
lizar o volume sistólico. O coração pode simplesmente 
ter atingido sua capacidade máxima para aumentar a con- 
tratilidade em resposta ao aumento do estiramento. 

No entanto, o relaxamento cardíaco pode ser bastan- 
te reduzido com a doença cardíaca grave e um pequeno 
aumento no volume pode produzir um grande aumento 
da PDFVE, mas sem o alongamento necessário do mús- 
culo cardíaco e, consequentemente, pouca alteração no 
débito. 

Concluindo, nos pacientes com função cardíaca re- 
lativamente bem-preservada ocorre inicialmente uma de- 
ficiência leve na capacidade excretora de sódio, com ede- 
ma geralmente ausente a menos que haja um elevado 
nível de ingestão de sódio. Na doença mais avançada, no 
entanto, o débito cardíaco somente pode ser restaurado 
com a expansão da pressão de enchimento intracardíaca, 
e essa elevação é suficientemente elevada para promover 
a formação de edema. 

Considerações semelhantes aplicam-se à insuficiên- 
cia cardíaca de alto débito como no hipertireoidismo, em 
que o estado hipermetabólico leva a um aumento no con- 
sumo de energia ou nas fistulas arteriovenosas, em que o 
fluxo sanguíneo faz um desvio (bypass) na circulação ca- 
pilar. Nessas condições, os pacientes comportam-se como 
se estivessem com depleção de volume, pois o débito car- 
díaco está relativamente baixo para as necessidades teci- 
duais'. 

Os sinais clínicos da pericardite constritiva/cardio- 
miopatia restritiva são similares aos da insuficiência car- 
díaca direita, incluindo aumento da pressão venosa jugu- 
lar, congestão hepática, ascite e edema periférico. Esses 
pacientes apresentam função sistólica relativamente pre- 
servada. 


Teoria unificada da formação do edema na 
insuficiência cardíaca e na cirrose hepática, 
sem alteração renal 


O termo volume sanguíneo efetivo é muito usado 
para caracterizar a maior alça aferente que sinaliza a re- 
gulação de sódio e água. Todavia, não define com preci- 
são qual é o compartimento da circulação que detém esse 
poder sinalizador. 

Em relação aos mecanismos eferentes de regulação 
renal de sódio e água, alguns fatos merecem comentários. 
Quantidades excessivas de sódio e água são retidas em pa- 
cientes cardiopatas ou hepatopatas, antes mesmo de ha- 
ver queda no ritmo de filtração glomerular. Esse fato su- 
gere que o aumento da reabsorção tubular de sódio é 
inicialmente responsável pela retenção de sódio e água 
nesse grupo de pacientes. O sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona é frequentemente ativado em pacientes 
com insuficiência cardíaca” ou cirrose” e em gestantes”, 
o que explicaria a aumentada reabsorção tubular de só- 
dio. Outro fato curioso é que os pacientes com ICC ou 
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cirrose não apresentam o escape dos efeitos retentores de 
sódio da aldosterona (fenômeno que ocorre em voluntá- 
rios normais que recebem aldosterona)”'*. 

Observa-se também que os pacientes com ICC e cir- 
rose apresentam altas concentrações do peptídeo natriu- 
rético atrial (PNA)*>*, Esses pacientes teriam resistência 
aos efeitos natriuréticos do PNA por algum motivo ain- 
da desconhecido. 

Recentemente, uma hipótese unificada foi proposta 
para explicar a retenção de sódio e água em estados ede- 
matosos, e/ou que o rim está normal (excluindo, portan- 
to, edemas associados com doenças renais crônicas e sín- 
drome nefrótica). Por essa hipótese, a manutenção da 
integridade do sistema arterial seria o objetivo principal 
da retenção renal de sódio e água (Figura 2). É interes- 
sante observar que cerca de 85% do volume sanguíneo 
circulante fica localizado no lado venoso da circulação 
sanguínea, e apenas 15% do sangue intravascular está no 
lado arterial. Assim, um aumento no volume sanguíneo 
total pode ocorrer, mesmo que haja um baixo enchimen- 
to da circulação arterial, se o aumento do volume sangui- 
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= Figura 2. Esquema da teoria unificada de formação dos edemas. 
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neo total ocorrer preferencialmente no compartimento 
venoso. 

Com a diminuição do débito cardíaco, há menor dis- 
tensão dos barorreceptores arteriais, o que leva à ativa- 
ção do eixo neuro-humoral, incluindo aumento da 
vasopressina, da atividade simpática e do sistema RAA. 
Esse conjunto de fatores leva ao aumento da resistência 
vascular sistêmica e à retenção de sódio e água para com- 
pensar o baixo enchimento arterial causado pelo baixo 
débito cardíaco”. O aumento não osmótico da liberação 
da vasopressina estimula o receptor V la dos músculos li- 
sos vasculares, o que contribui para a resposta vascular 
compensatória ao baixo enchimento arterial”. Ao mes- 
mo tempo, os receptores de vasopressina V2 são estimu- 
lados, resultando na ativação da via adenilato-AMPc, e 
na expressão dos canais de água aquaporina 2 no tubo 
coletor. Essa sequência de eventos levará ao aumento da 
reabsorção de água nos cardiopatas”. 

Os sinais aferentes dos barorreceptores (presentes no 
ventrículo esquerdo, no seio carotídeo e no arco aórtico 
e aparelho justaglomerular) estimulam os centros car- 
diorreguladores do cérebro, resultando na ativação efe- 
rente do sistema nervoso simpático. Esse sistema parece 
ser o integrador primário da resposta vasoconstritora 
neuro-humoral ao baixo enchimento arterial. A ativação 
dos nervos simpáticos renais estimula a liberação de re- 
nina, ativando assim o sistema RAA. Em paralelo, a esti- 
mulação simpática do núcleo supraóptico e paraventri- 
cular do hipotálamo resulta na liberação de vasopressina. 
A ativação simpática e a ação da angiotensina II causam 
vasoconstrição renal e periférica. A aldosterona, que é li- 
berada pela angiotensina II, aumenta a reabsorção tubu- 
lar de sódio. 

Há também receptores de baixa pressão no átrio 
cardíaco, que normalmente suprimem a liberação de 
vasopressina, diminuem a resistência vascular renal e 
aumentam a excreção de sódio e água em resposta a um 
aumento na pressão atrial transmural“, Na insuficiência 
cardíaca, entretanto, apesar do aumento da pressão atrial, 
há retenção renal de água e sódio. Esse fato sugere que o 
efeito da ativação dos barorreceptores arteriais predomi- 
na sobre os reflexos atriais. 

Outra observação interessante se refere à retenção de 
sódio e água que ocorre na disfunção diastólica do ven- 
trículo esquerdo, na presença de um débito cardíaco nor- 
mal. Há evidências da existência de receptores ventricu- 
lares envolvidos na retenção de sódio e água em pacientes 
com disfunção diastólica". 

Embora o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
contribua para a retenção de sódio na insuficiência car- 
díaca e na cirrose, observou-se uma atividade normal da 
renina plasmática em alguns pacientes com essas doen- 
gas'*'’, Uma explicação para essa situação aparentemen- 
te paradoxal é de que o paciente tenha entrado em um 
estado de compensação no qual a retenção de fluido ini- 
cial aumentou o retorno venoso para o coração, permi- 
tindo, assim, uma estabilização da hemodinâmica sistê- 


mica (pelo menos no estado de repouso) e consequente 
remoção do estímulo para a liberação de renina”. 

Em muitos pacientes com insuficiência cardíaca es- 
tabilizada com redução constante do débito cardíaco, ob- 
serva-se nível normal de renina, tendo como possível ex- 
plicação que os níveis circulantes podem não refletir o 
grau de ativação do sistema tecidual de renina-angioten- 
sina". 


Aumento da permeabilidade capilar 


A injúria vascular pode aumentar a permeabilidade 
capilar e induzir diretamente o edema, ou pode permitir 
a saída de albumina para o interstício, diminuindo a pres- 
são oncótica. O edema generalizado, atribuído ao aumen- 
to da permeabilidade capilar, pode ser visto em pacien- 
tes com queimadura e sepse. Já os edemas localizados 
atribuídos a essa fisiopatologia podem ocorrer nas rea- 
ções alérgicas e infecções, por conta da liberação local de 
mediadores inflamatórios. Vários fatores interferem na 
permeabilidade capilar, como citocinas (TNF-alfa e in- 
terleucinas), histamina, bradicinina, prostaglandinas, fa- 
tores do complemento (C2a), entre outros. À seguir, são 
descritas situações clínicas em que o aumento da permea- 
bilidade capilar está presente. 


Angioedema 


O inchaço autolimitado localizado em pele ou mu- 
cosa afeta face, lábios, língua, boca, garganta, laringe, ex- 
tremidades e genitália, frequentemente de forma assimé- 
trica. Quando há envolvimento da parede abdominal 
ocorre dor em cólica. Esse tipo de edema tem desenvol- 
vimento rápido (minutos a horas); distribuição assimé- 
trica; ocorre em áreas não dependentes; pode se associar 
com anafilaxia. 

Resulta do extravasamento de líquido para dentro do 
interstício em razão da perda da integridade vascular. 
Pode ocorrer isoladamente, acompanhado por urticária, 
ou como componente de anafilaxia. As causas de angioe- 
dema podem ser divididas em três grupos, com base no 
mecanismo, ¢ o tratamento é diferente para cada etiolo- 
gia: 

= Mastócitos-mediada, como: reações alérgicas, fár- 
macos anti-inflamatórios não esteroides (NSAID), agen- 
tes que ativam diretamente os mastócitos. Apresenta pru- 
rido e urticária. 

= Bradicinina-mediada, como: induzida por inibi- 
dores da enzima de conversão de angiotensina (TECA são 
responsáveis por 20 a 30% de todos os casos de angioe- 
dema das salas de emergência*!) e formas hereditárias e 
adquiridas (p. ex., doenças linfoproliferativas) de defi- 
ciência de inibidor de C1. Não há prurido e urticária as- 
sociados. 

= Mecanismos desconhecidos, como angioedema 
idiopático, angioedema associado a infecções e a certas 
drogas (p. ex., agentes fibrinolíticos)?. 


Queimaduras 


Nas queimaduras, a injúria microvascular pode ser 
induzida por histamina e radicais livres de oxigénio, além 
da ação direta da injúria”, 


Vazamentos capilares idiopáticos e episódicos 


Podem ser mediados pela expressão aumentada de 
receptores para IL-2 em células mononucleares circulan- 
tes ou por aumento da geração de citocinas”, Uma carac- 
terística desse grupo de pacientes é a presença de gamo- 
patia monoclonal, com saída maciça de proteínas e fluidos 
para fora do espaço vascular, e aumento agudo do hema- 
tócrito para 70 a 80%. Esses casos apresentam alta taxa 
de mortalidade. 


Síndrome do desconforto respiratório do adulto 


Nessa síndrome há liberação de citocinas como IL-1 
e TNF-alfa, que exercem importante papel no aumento 
da permeabilidade capilar pulmonar. Pelo menos em par- 
te, esse fenômeno envolve o recrutamento de neutrófilos”, 


Diabete melito 


No diabete melito, pode haver aumento da permea- 
bilidade capilar de forma difusa?**, Essa alteração pare- 
ce ser induzida por acúmulo de produtos finais glicosila- 
dos, formados pela combinação de glicose com proteínas 
circulantes”, Esse fenômeno contribui para aumentar a 
gravidade do edema de outras doenças, como na insufi- 
ciência cardíaca e na síndrome nefrótica, que também 
podem estar presentes no paciente diabético. 


Redução da pressão oncótica - 
hipoalbuminemia 


A hipoalbuminemia resulta em diminuição da pres- 
são oncótica capilar, fato que favorece o movimento de 
fluido do compartimento vascular para o instersticial. 
Esse fenômeno ocorre na insuficiência hepática, desnu- 
trição proteica, enteropatia perdedora de proteínas e sin- 
drome nefrótica. Geralmente, albumina sérica abaixo de 
2 g/dL sempre é acompanhada de edema periférico”. 


Insuficiência hepática - cirrose 


As principais manifestações clínicas da anasarca no 
cirrótico são a ascite e o edema periférico. O desenvolvi- 
mento da ascite é a consequência final de uma série de 
anormalidades anatômicas, fisiopatológicas e bioquimi- 
cas que ocorrem em pacientes com cirrose hepática. Três 
teorias foram elaboradas ao longo do tempo para expli- 
car o surgimento da ascite no cirrótico: o underfilling (bai- 
xo enchimento), o overflow (hiperfluxo) e a vasodilatação. 
O debate envolvido na formulação dessas teorias baseou- 
-se no encontro do estímulo inicial que levaria à retenção 
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renal de água e sódio, etapa necessária para o acúmulo de 
líquido no organismo. Esse fenômeno geraria a ascite em 
conjunção com dois fatores localizadores de edema pre- 
sentes na cirrose: a hipoalbuminemia e a hipertensão por- 
tal. A visão moderna preconiza que as três teorias estão 
presentes no mesmo paciente com cirrose em maior ou 
menor grau, dependendo da fase e do tempo de doença. 
A teoria da vasodilatação estaria presente na fase pré-as- 
cítica e seria importante em toda a evolução posterior”. 
A teoria do overflow (hiperfluxo)* seria a mais importan- 
te nos primeiros meses do desenvolvimento da ascite no 
cirrótico, e a teoria do underfilling (baixo enchimento) ex- 
plicaria a maior parte dos achados clínicos e bioquímicos 
em pacientes com ascite há vários meses. 

A teoria do underfilling (baixo enchimento) propõe 
que o evento primário seria a saída de líquido dos vasos 
para a cavidade peritoneal, levando à hipovolemia intra- 
vascular, com retenção secundária de sódio e água pelos 
rins. Inicialmente, a fibrose que compõe a cirrose hepáti- 
ca levaria à obstrução ao fluxo sanguíneo intra-hepático, 
causando hiperfiltração no território sinusoidal hepático 
amplamente permeável a líquidos e proteínas por apre- 
sentar endotélio fenestrado, fato compensado inicialmen- 
te pelo aumento no fluxo linfático do figado. No indiví- 
duo normal, o sinusoide hepático é altamente permeável 
a proteínas (90%) e o fluxo para o espaço de Disse (espa- 
ço entre sinusoides hepáticos e hepatócitos) é determina- 
do apenas por alterações na pressão hidrostática”, Por- 
tanto, um pequeno aumento na pressão intrasinusoidal 
pode gerar um grande aumento na formação de linfa he- 
pática. Nos cirróticos, entretanto, além da obstrução in- 
trasinusoidal ocorre a capilarização dos sinusoides hepá- 
ticos, com redução de sua permeabilidade a proteínas”, 
portanto, as forças oncóticas passam a atuar dentro do fi- 
gado (já que as proteínas ficam retidas no sinusoide), sen- 
do maior a formação de líquido intersticial quanto menor 
a taxa de albumina. Quando a hiperfiltração excede a ca- 
pacidade de retorno linfático, ocorre o porejamento de 
fluido da superfície hepática para a cavidade peritoneal 
gerando ascite, com consequente queda do volume intra- 
vascular efetivo. Um dos problemas com a teoria do un- 
derfilling está no questionamento da queda do volume efe- 
tivo nos cirróticos com ascite, pois nem todos os pacientes 
apresentam essa alteração. 

A teoria do overflow (hiperfluxo) foi concebida após 
a teoria do underfilling e propõe que a retenção renal de 
água e sódio seria o evento primário, levando ao aumen- 
to do volume vascular. A formação da ascite ocorreria 
posteriormente, por conta dos fatores locais já mencio- 
nados. A sinalização hepática para o território renal (des- 
pertada por mecanorreceptores), provavelmente por via 
nervosa, seria um dos desencadeantes principais para o 
início da retenção renal de água e sódio. Apoiando essa 
teoria, há estudos mostrando que o aumento da pressão 
venosa hepática leva, imediatamente, ao aumento da ati- 
vidade renal simpática com retenção de sódio“. Entre- 
tanto, também há problemas com a teoria do hiperfluxo: 
com a expansão do volume plasmático ocorre aumento 
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do débito cardíaco, e a pressão arterial deveria estar ele- 
vada. Todavia, o que se verifica é que a hipotensão arte- 
rial é a regra no cirrótico. Outra questão é a observação 
de que a estimulação do sistema RAA, o aumento da va- 
sopressina e a ativação do sistema nervoso simpático (os 
chamados sistemas vasopressores) ocorrem frequente- 
mente no cirrótico, o que não deveria acontecer se a ex- 
pansão do volume plasmático fosse o evento principal. 

A teoria da vasodilatação é a mais recente das três e 
representa uma variação da teoria underfilling, propon- 
do que o evento primário que inicia a retenção renal de 
água e sódio é a vasodilatação periférica". Por essa teo- 
ria, a hipertensão portal seria o desencadeante inicial que 
levaria à vasodilatação arteriolar, e a circulação esplânc- 
nica seria seu sítio predominante na cirrose humana, com 
contribuição também dos vasos dos territórios cutâneo 
e muscular. A vasodilatação do cirrótico causaria baixo 
enchimento no compartimento vascular arterial, fato per- 
cebido pelos barorreceptores locais que ativariam o sis- 
tema vasopressor (como já exposto), fenômeno que leva 
à retenção renal de água e sódio. A ativação do sistema 
vasopressor é proporcional à gravidade da insuficiência 
hemodinâmica“, Por essa teoria, o underfilling vascular 
nos estágios iniciais seria corrigido por períodos transi- 
tórios de retenção renal de água e sódio. Essa retenção su- 
primiria o sinal estimulatório para o sistema vasoativo 
endógeno, atingindo novo equilíbrio (com aumento do 
volume plasmático circulante e do débito cardíaco). Nes- 
sa etapa, os pacientes não têm ascite com dieta normal 
em sódio, sendo chamada cirrose compensada. Há evi- 
dências de que os pacientes na fase de vasodilatação fa- 
lham em apresentar escape ao teste do mineralocorticoi- 
de exógeno e tém resposta prejudicada a uma carga de sal 
aguda”, No momento em que a hipervolemia circulante 
não for mais suficiente para manter a homeostase circu- 
latória, o sistema vasoativo deve persistir ativado para 
manter a pressão arterial, perpetuando a retenção de água 
e sódio que levará à ascite. O surgimento da ascite carac- 
teriza a fase de cirrose descompensada. A ativação persis- 
tente do sistema vasopressor é um dos pontos cruciais 
dessa etapa. 

A maior parte das evidências atuais aponta para o 
óxido nítrico (ON) como o principal mediador envolvi- 
do na vasodilatação da cirrose“. A atividade da enzima 
óxido nítrico sintase, responsável pela síntese de ON a 
partir da L-arginina, está aumentada em vasos arteriais 
de ratos cirróticos com ascite“. Outra observação inte- 
ressante mostra que os níveis séricos de nitritos e nitra- 
tos, índices da síntese de ON in vivo, são maiores nos pa- 
cientes cirróticos que em controles”, Um dos fatores 
envolvidos no aumento da produção de ON nos cirróti- 
cos parece ser o aumento da quantidade de endotoxina 
circulante, a partir do trato gastrointestinal“, Esse au- 
mento ocorre pelo menor clareamento hepático e presen- 
ça de shunt portossistêmico. 

Aproximadamente 60% de todos os pacientes com 
cirrose compensada desenvolverão ascite em 10 anos”. O 
surgimento da ascite, como já foi dito, mostra a mudan- 


ça de fase clínica do cirrótico e piora seu prognóstico. A 
sobrevida em 2 anos de pacientes com ascite se reduz para 
cerca de 50%”. 


Síndrome nefrótica 


Dois fatores exercem maior influência para o apare- 
cimento de edema nessa síndrome: a queda da pressão on- 
cótica plasmática (teoria do underfilling) e a retenção pri- 
mária de sódio pelos rins (teoria do overfilling ou overflow). 

Pacientes tipicamente apresentam anasarca, com des- 
taque ao edema periorbitário, edema periférico e ascite. 
Os achados clássicos dessa síndrome são: proteinúria alta 
(> 3,5 g/dia), hipoalbuminemia e hiperlipidemia. Entre 
as causas secundárias de síndrome nefrótica estão: lúpus 
eritematoso sistêmico (LES), diabete melito, HIV, vírus 
das hepatites Be C, amiloidose, entre outras. 

A queda gradual da albumina plasmática, geralmen- 
te vista na síndrome nefrótica, reduz a pressão oncótica 
plasmática e, em paralelo, diminui também a pressão on- 
cótica tecidual, pela menor entrada de albumina no in- 
terstício, com pouca variação do gradiente oncótico trans- 
capilar. Por esse mecanismo há pouca tendência à 
depleção do volume plasmático, a menos que a hipoal- 
buminemia seja grave”. 

A ausência de depleção de volume de plasma demons- 
trável em um paciente edematoso nefrótico não exclui o 
papel importante do underfilling. A depleção de volume 
de plasma inicial pode ativar mecanismos compensató- 
rios (como a liberação de renina e ativação do sistema re- 
nina-angiotensina-aldosterona), que retornam o volume 
de plasma para o normal, ocasionando a expansão do vo- 
lume extracelular e edema. Além disso, os pacientes com 
síndrome nefrótica não têm os sinais claros de expansão 
de volume (e edema pulmonar ocasionalmente), como 
pode ser visto com a retenção de sódio renal, em razão 
da glomerulonefrite aguda. Podem-se observar evidén- 
cias da teoria do underfilling em alguns pacientes: 

= A administração de albumina pode aumentar a 
pressão oncótica plasmática em alguns casos, aumentan- 
do a excreção de sódio e diminuindo o edema. 

= Pacientes com doença renal de lesões mínimas tém 
taxas de excreção de sódio muito baixas ao lado de eleva- 
das taxas de renina, sugerindo depleção de volume efeti- 
voo™, 

Há muitas evidências também de que ocorre reten- 
ção renal de sódio primária na síndrome nefrótica. Estu- 
dos mostram aumento da atividade da ATPase Na-K no 
túbulo coletor corticalº, Essa bomba fornece a energia 
para o transporte ativo de sódio. Há outras evidências 
mostrando relativa resistência à ação do peptídeo natriu- 
rético atrial na síndrome nefrótica, o que parece ser rela- 
cionado ao aumento da atividade da fosfodiesterase nos 
túbulos coletores, pois o uso de um inibidor da fosfodies- 
terase reverte o defeito. O mecanismo pelo qual a ativi- 
dade de fosfodiesterase é aumentada na síndrome nefró- 
tica não é conhecido, e essa alteração foi descrita na 
insuficiência cardíaca e cirrose”. 


Há também suspeita de que exista aumento da ab- 
sorção de sódio no túbulo proximal pela maior ativida- 
de do trocador de sódio e hidrogênio (NHE3)*. O au- 
mento da atividade do canal de sódio epitelial (ENaC) 
pode contribuir para a retenção de sódio. As proteases, 
como a plasmina, presentes na urina do paciente nefró- 
tico, podem ativar ENaC, proporcionando um mecanis- 
mo potencial pelo qual proteínas filtradas causam reten- 
ção de sódio*, 

Uma hipótese possível com os conhecimentos atuais 
propõe que a retenção primária de sódio renal seja devi- 
da ao infiltrado concorrente de células inflamatórias tú- 
bulo-intersticiais, observado em várias causas de síndro- 
me nefrótica*. O infiltrado inflamatório também poderia 
levar à liberação de substâncias vasoativas, como a angio- 
tensina II, que promove a retenção primária de sódio. 

Outro fato interessante é que os pacientes com sín- 
drome nefrótica apresentam níveis de hormônios regu- 
ladores do volume, no sangue, semelhantes aos de pes- 
soas normais ingerindo 130 mEq/dia de sódio, porém 
excretando, em média, 25 mEq/dia de sódio em média 
(Figura 3). 

Em resumo, com os conhecimentos atuais, parece 
provável que o underfilling (ou baixo enchimento) decor- 
rente da hipoalbuminemia e do overflow (ou hiperfluxo) 
pela retenção renal de sódio variam entre pacientes com 
síndrome nefrótica, e também em um mesmo paciente 
em tempos diferentes. Porém alguns autores sugerem que 
os achados de alteração renal na abertura do quadro clí- 
nico podem ser úteis, mas o valor preditivo é incerto”. 

Pacientes com volume intravascular elevado decor- 
rente de retenção primária de sal têm taxa de filtração 
glomerular menor que 50% do normal, albumina plas- 
mática maior que 2 g/dL e hipertensão; pacientes com 
queda do volume vascular efetivo apresentam-se com 
taxa de filtração glomerular maior que 75% do normal 
em conjunto com doença de lesões mínimas de começo 


Normal 20 Normal 130 GN aguda Sindrome 
nefrótica 





ES Ronina piesmávco DS ANP pissmátco 

= Figura 3. Hormônios reguladores de volume em doenças glomerula- 
res. Níveis de renina e peptídeo natriurético atrial (ANP) em indivíduos 
ingerindo 20 a 130 mLq de sódio por dia, comparados com GN aguda 
e síndrome nefrótica”. 
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agudo ou com hipoalbuminemia grave (< 1 g/dL). Inde- 
pendentemente do mecanismo de edema nefrótico, un- 
derfilling pode ocorrer após o início da terapêutica diu- 
rética. 


Enteropatia perdedora de proteínas 


Ocorre grave perda proteica ao longo do intestino, 
resultando em hipoalbuminemia. São causas possíveis 
dessa síndrome: gastrite hipertrófica (doença de Méné- 
trier), alergia à proteína do leite, doença celíaca, doença 
inflamatória intestinal, giardíase, linfangiectasia e disfun- 
ção cardíaca direita. A taxa de alfa-1-antitripsina nas fe- 
zes pode ser utilizada como teste diagnóstico de rastrea- 
mento para a enteropatia perdedora de proteínas, pois ela 
não existe normalmente na dieta (é sintetizada pelo figa- 
do) e é resistente à digestão proteolítica e intestinal. 


Desnutrição - kwashiorkor 


O edema, nesses casos, parece ocorrer por aumento 
da permeabilidade capilar. Embora a hipoalbuminemia 
presente nesses pacientes possa exercer influência, há evi- 
dências de que a geração aumentada de cisteinil leuco- 
trienos tenha importância no edema da desnutrição, pro- 
vocando aumento da permeabilidade capilar”. 


Defeito no transporte linfático 


Como o fluido que se acumula no espaço intersticial 
retorna à circulação pelos linfáticos"”", nas situações em 
que ocorre obstrução, disfunção ou desenvolvimento 
anormal dos vasos linfáticos haverá acúmulo de líquido 
no interstício. A capacidade de fluxo linfático varia entre 
os tecidos e existe evidência de que a linfangiogênese pode 
ser regulada pela quantidade de sódio intersticial ligado 
às moléculas de glicosaminoglicanos”. 

A obstrução linfática/aumento da pressão oncótica 
intersticial é uma causa incomum de edema, que recebe 
o nome de linfedema. O aumento ganglionar por tumo- 
res é uma das causas principais. Outro exemplo é o mi- 
xedema, que ocorre no hipotireoidismo quando ocorre 
acúmulo intersticial de albumina e outras proteínas”, 

Embora possa haver aumento da permeabilidade ca- 
pilar nesses casos, há também dificuldade para que o ex- 
cesso de líquido e proteínas do interstício volte para a cir- 
culação sistêmica pelos vasos linfáticos. A obstrução dos 
vasos linfáticos pode resultar em edema localizado. O lin- 
fedema é um edema composto de fluido intersticial rico 
em proteínas, resultante do extravasamento do fluido lin- 
fático para o interstício. As crianças com linfedema po- 
dem apresentar um defeito linfático primário (congêni- 
to) ou secundário (adquirido). São causas de defeitos 
primários: síndrome de Turner, síndrome de Noonan ou 
doença de Milroy (forma autossômica dominante). En- 
tre as causas adquiridas, está a filariose, uma infecção pa- 
rasitária do sistema linfático que acomete mais de 90 mi- 
lhões de pessoas em todo o mundo”. Causas mais raras 
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de edema linfático são as doenças autoimunes, como sar- 
coidose, artrite reumatoide juvenil e doença de Crohn. A 
estase linfática crônica leva à fibrose do subcutâneo, re- 
sultando no clássico aspecto do linfedema semelhante à 
casca de laranja. 


Outras causas de edema 


Medicamentos como causa de edema 


As drogas que podem causar edema se restringem aos 
vasodilatadores potentes utilizados no tratamento da pres- 
são arterial, principalmente o minoxidil e o diazóxido, e 
os bloqueadores de canal de cálcio, como nifedipina, am- 
lodipina e felodipina. 

= Minoxidil e diazóxido: a queda de pressão arterial 
exerce um importante papel na patogênese do edema cau- 
sado pelas duas drogas. Além disso, essas drogas são va- 
sodilatadores diretos, ativando o sistema RAA e o siste- 
ma nervoso simpático, ambos estimuladores da retenção 
de sódio*!. Os agentes simpatolíticos e os inibidores da 
ECA dificilmente causam edema, exatamente por impe- 
direm que os dois sistemas se ativem. 

= Bloqueadores dos canais de cálcio: provocam dila- 
tação do esfincter pré-capilar, levando ao aumento do va- 
zamento capilar”. As drogas desse grupo que causam 
edema são da classe das di-hidropiridinas (nifedipina, 
amlodipina e felodipina), que têm como característica 
provocar uma vasodilatação arteriolar mais seletiva se 
comparadas aos outros bloqueadores do canal de cálcio, 
como as fenilalquilaminas (verapamil) e as benzotiapi- 
nas (diltiazem). 

= Anti-inflamatórios não hormonais: inibem a sín- 
tese de prostaglandinas renais, podendo exacerbar ede- 
ma em pacientes com ICC ou cirrose. 

= Estrógenos: podem promover retenção renal de sal, 
principalmente em hepatopatas, pela redução do meta- 
bolismo dos estrégenos™. 

a Pramipexol: agonista de dopamina utilizado em 
pacientes com doença de Parkinson e síndrome de Ek- 
bom (síndrome das pernas inquietas). Causa edema pe- 
riférico em cerca de 5% dos casos, de forma dose-relacio- 
nada”, 

= Docetaxel: droga usada no tratamento do câncer 
de mama metastático, produz retenção de líquido de for- 
ma cumulativa e dose-relacionada**, No entanto, com a 
pré-medicação apropriada (3-5 dias de corticosteroides 
orais, começando 24 horas antes do início das doses), do- 
ses cumulativas mais elevadas podem ser administradas 
antes de ocorrer a retenção de líquido. 

= Troglitazona, rosiglitazona e pioglitazona: drogas 
usadas no diabete melito tipo 2, são associadas a edema 
periférico e pulmonar, sendo contraindicadas pela New 
York Heart Association para pacientes com insuficiência 
cardíaca classes III ou IV*. O mecanismo de formação 
do edema nesses casos não é conhecido. 

= Gabapentina e pregabalina: edema periférico de 
mecanismo desconhecido. 


Gravidez 


O edema periférico está presente em 80% das mulhe- 
res grávidas, sendo detectado sobretudo em membros in- 
feriores, Geralmente, ocorre no segundo trimestre da ges- 
tação, por conta de vários fatores, como aumento do 
volume plasmático, retenção renal de sódio, menor con- 
centração das proteínas plasmáticas, aumento da pressão 
hidrostática em membros inferiores pela compressão da 
veia cava e veias ilíacas, aumento da aldosterona e deso- 
xicorticosterona, e ativação do sistema RAA”, 


Edema idiopático 


Esse tipo de edema ocorre em mulheres jovens em 
idade fértil, com ciclo menstrual regular, na ausência de 
doença cardíaca, hepática e pulmonar de base. A reten- 
ção de fluido pode ocorrer inicialmente apenas no perío- 
do pré-menstrual, mas com o tempo se torna persisten- 
te. Obesidade e problemas emocionais são frequentes 
nesse grupo de pacientes”, 

Uma das explicações para o edema idiopático é a hi- 
pótese do vazamento capilar. As mulheres com edema 
idiopático perdem mais líquido do espaço vascular para 
o interstício quando ficam em pé, quando comparadas a 
indivíduos normais”, Esse fenômeno leva a grandes au- 
mentos dos hormônios contra hipovolemia, como reni- 
na, norepinefrina e ADH, com ganho de peso ao longo 
do dia (manhã-tarde), que pode chegar a extremos de 5 
kg”*. Essas observações sugerem que o edema idiopático 
seja uma síndrome de vazamento capilar com resposta 
exagerada à força da gravidade, quando é assumida a po- 
sição ortortática. Esses pacientes, portanto, se compor- 
tam como tendo depleção de volume, pois apresentam 
queda exagerada do volume plasmático na posição ereta. 
Geralmente têm edema periférico, mas com pressão ve- 
nosa central normal e sem edema pulmonar. 

Outra característica do edema idiopático é que as mu- 
lheres com essa alteração frequentemente apresentam pre- 
juízo da função hipotalâmica, com liberação anormal de 
prolactina, LH e outros hormônios”. Algumas pacientes 
também apresentam menor liberação de dopamina”. A 
deficiência de dopamina poderia contribuir para a for- 
mação de edema de várias maneiras: 

= Prejudicando a liberação de hormônios hipotala- 
micos. 

= Alterando a hemodinâmica capilar. 

= Reduzindo a excreção de sódio (pois a dopamina 
é um hormônio natriurético). 

Outra hipótese alternativa para a patogénese do ede- 
ma idiopático propõe que as mulheres com esse edema 
têm um perfil semelhante de controle excessivo do peso 
e reduzem drasticamente a ingestão alimentar de forma 
voluntária. Ao final do período de jejum, ocorreria o cha- 
mado edema da realimentação. Nessas situações, haveria 
aumento da liberação de insulina e ativação do sistema 
RAA. A insulina, em particular, pode levar à retenção de 
sal”, 


O diagnóstico de edema idiopático é de exclusão. 
Deve ser considerado em mulheres que menstruam e que 
tenham uma concentração normal de albumina plasmá- 
tica, sem evidência de doença cardíaca, hepática ou re- 
nal, 

A administração crônica de diuréticos também pode, 
de forma paradoxal, induzir a um edema idiopático. Por 
essa hipótese, os pacientes começam a tomar diuréticos 
com um grau pequeno de retenção de volume, e passam, 
com o tempo, a ficarem hipovolémicos, ativando os me- 
canismos de retenção de sal. Mesmo quando os diuréti- 
cos são suspensos, os pacientes podem ser incapazes de 
corrigir rapidamente seu padrão hormonal. O edema nes- 
ses casos pode demorar de 1 a 3 semanas para ser resol- 
vido, mesmo sem diuréticos. 

Um diagnóstico diferencial para o edema idiopático 
é o edema pré-menstrual simples, que tende a ser leve e 
autolimitado, desaparecendo logo após o período mens- 
trual. Nesses casos, suspeita-se que os estrógenos e a pro- 
lactina estejam envolvidos na fisiopatologia do edema. 


Mixedema 


Geralmente, é mais visto em pacientes com deficiên- 
cia do hormônio da tireoide. Em muitos pacientes pode 
se localizar nas pálpebras, na face e no dorso das mãos. A 
maioria dos órgãos internos também pode apresentar esse 
tipo de edema. Sua formação é atribuída ao acúmulo de 
mucopolissacarídeos no interstício e ao aumento da per- 
meabilidade vascular ao nível capilar. Os mucopolissaca- 
rideos, por sua vez, são moléculas higroscópicas (i. e., são 
capazes de reter moléculas de água de permeio). O ede- 
ma tende a desaparecer completamente com o tratamen- 
to do hipotireoidismo. 


Edema de realimentação 


Indivíduos que permaneceram em jejum por mais de 
3 dias retém sódio e podem acumular edema após a rea- 
limentação com carboidratos, em razão do aumento de 
insulina e do consequente aumento da reabsorção de só- 
dio”. 


Fatores de proteção contra edema 


Ajuste do fluxo linfático 


Com o tempo, em vários tecidos pode haver aumen- 
to do fluxo linfático, dificultando a formação do edema 
tecidual. Um dos órgãos que apresentam essa caracterís- 
tica é o pulmão. Com aumentos agudos da pressão capi- 
lar pulmonar, o sistema linfático pulmonar não consegue 
suprir a demanda, podendo ocorrer edema pulmonar 
mesmo com pressão capilar pulmonar tão baixa quanto 
18 mmHg. Já em pacientes com insuficiência cardíaca 
crônica, existe aumento da capacidade linfática pulmo- 
nar, e o edema pulmonar não ocorre até pressões capila- 
res superiores a 25 mmHg”. 
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Pressão hidrostática/oncótica tecidual 


A pressão hidrostática tecidual aumenta com a for- 
mação de edema tecidual e se contrapõe à formação do 
próprio edema. A formação de edema no interstício tam- 
bém diminui a pressão oncótica tecidual. Esse fenômeno 
é visto com destaque no edema pulmonar da insuficiên- 
cia cardíaca congestiva (ICC). A hipoalbuminemia tam- 
bém provoca queda na pressão oncótica tecidual. Por esse 
fato, nos pacientes com síndrome nefrótica, o grande fa- 
tor causal do edema será a retenção renal de sódio, pois 
o gradiente transcapilar oncótico é mantido, em razão da 
queda paralela da pressão oncótica vascular e intersticial. 
O gradiente transcapilar oncótico só terá maior impor- 
tância se a hipoalbuminemia for muito intensa. 


Clínica e diagnóstico 


A execução de anamnese e exame clínico detalhados 
é fundamental para a construção do raciocínio etiológi- 
co do edema, antes de iniciar a investigação com exames 
laboratoriais e de imagem. A seguir, são descritos os itens 
de história e exame clínico nas principais hipóteses diag- 
nósticas que podem ajudar na diferenciação das etiolo- 
gias do edema. 

Deve-se iniciar buscando a localização do edema, se 
generalizado ou localizado (verificar se unilateral, bilate- 
ral, membros, face). Se periférico, o edema se localiza 
preferencialmente nas áreas pendentes, principalmente 
nas extremidades inferiores em pacientes que deambu- 
lam e na área sacral nos pacientes acamados. É necessá- 
rio identificar se é um edema depressível ou não depres- 
sível. 


Edema unilateral 


Insuficiência venosa 


Em geral, nesses pacientes, o edema é limitado ao sí- 
tio distal à obstrução. A incompetência valvular venosa é 
uma das principais causas da obstrução venosa crônica 
regional, devida, muitas vezes, a tromboses venosas pro- 
fundas, aparentes ou ocultas. O edema, nesses casos, ini- 
cialmente pode ser mole e depressível, porém, com o 
passar do tempo, ocorrem induração, fibrose e hiperpig- 
mentação. Complicações secundárias, como dermatite, 
celulite e úlceras de estase, podem ocorrer. As úlceras por 
estase venosa comumente ocorrem próximas ao maléo- 
lo medial. Outra característica clássica é a pobre respos- 
ta aos diuréticos. 


Trombose venosa profunda 


É necessária a investigação de fatores de risco, como 
obesidade, gravidez, insuficiência venosa, veias varicosas 
e imobilização. Se ocorrer no membro inferior, deve-se 
pesquisar dor à dorsiflexão do pé e empastamento da pan- 
turrilha. 
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Infecção, celulite, rotura muscular 


Em geral é unilateral, associada a dor, febre, sinais in- 
flamatórios locais, vesículas ou bolhas na pele e altera- 
ções de movimento. 


Massas 


Edema compressivo decorrente de massas ganglio- 
nares inguinais, ou axilares, que podem resultar em lin- 
fedema que, em geral, é não depressível. 


Edema bilateral ou generalizado 


Insuficiência renal, síndrome nefrítica ou 
nefrótica 


Edema bilateral, podendo ser generalizado. Apresen- 
ta alterações urinárias, como urina espumosa (sinal de 
proteinúria), hematúria, redução do volume urinário, hi- 
pertensão arterial e edema de face. 


Insuficiência cardíaca 


Como há diferença da patogênese do edema entre as 
doenças cardíacas agudas e crônicas, observa-se que nos 
quadros agudos, como infarto do miocárdio ou isquemia 
aguda, ocorre uma rápida elevação da pressão diastólica 
final do ventrículo esquerdo e da pressão atrial esquerda, 
que são transmitidas rapidamente para os capilares pul- 
monares, resultando em edema pulmonar agudo, sem a 
presença de edema periférico. Além da dispneia pelo ede- 
ma pulmonar, pode haver: taquicardia, ortopneia, disp- 
neia paroxística noturna, taquipneia, estertores finos, rit- 
mo de galope (com presença de 3º bulha). 

Nos quadros cardíacos crônicos, associa-se o aumen- 
to da pressão pela expansão do volume plasmático que 
ocorre com a ativação dos sistemas simpático e RAA, com 
retenção de sódio e água, assim como nos pacientes com 
insuficiência cardíaca direita identifica-se geralmente ede- 
ma periférico, estase jugular a 45º e hepatomegalia e, em 
casos graves, anasarca com ascite ¢ edema da parede ab- 
dominal. 

Na insuficiência ventricular direita, a queixa de disp- 
neia pode ser decorrente da insuficiência ventricular es- 
querda coexistente, mas pode estar relacionada à doença 
pulmonar obstrutiva crônica associada à hipertensão pul- 
monar e consequente cor pulmonale. 

Concluindo, apesar de algumas similaridades na pa- 
togénese, o local de aparecimento do edema será variá- 
vel, dependendo da natureza da doença cardíaca. Por 
exemplo, na doença coronariana, na doença cardíaca hi- 
pertensiva e nas valvulopatias esquerdas, tende a ocorrer 
preferencialmente disfunção cardíaca esquerda, com pre- 
sença de edema pulmonar, mas sem edema periférico. Na 
insuficiência cardíaca direita predominante (p. ex., cor 
pulmonale), ao contrário, haverá predomínio do edema 
de extremidades, que piora ao longo do dia, e da ascite. 


Hipotireoidismo 
Aumento tireoidiano (com ou sem bócio), lentifica- 
ção psicomotora, bradicardia, aumento de peso, edema 


não depressível, desânimo, depressão, redução da função 
cognitiva. 


Cirrose hepática 


Presença de ascite, aranhas vasculares, equimoses, 
perda de massa muscular, icterícia, flapping. 


Edema pulmonar 


O edema pulmonar é percebido clinicamente pela 
queixa de dispneia e ortopneia. Ao exame físico, o pacien- 
te se apresenta com taquipneia, com estertores finos pre- 
sentes à ausculta. Pode ocorrer por aumento da permea- 
bilidade capilar, como visto na síndrome do desconforto 
respiratório agudo. A doença cardíaca é a causa mais co- 
mum de edema pulmonar. 

É interessante salientar que, ao contrário do que ocor- 
re nas doenças cardíacas e renais, comumente o edema 
pulmonar não ocorre na cirrose hepática. Os fatores lo- 
calizadores de edema na ascite predominam nesses casos 
e há volume de sangue normal ou reduzido na circulação 
cardiopulmonar“, 

Na hipoalbuminemia de outras causas, também di- 
ficilmente ocorre edema pulmonar. O capilar alveolar tem 
permeabilidade maior à albumina e, portanto, o tecido 
pulmonar tem pressão oncótica intersticial maior, em tor- 
no de 18 mmHg". A pressão oncótica intersticial normal 
é de 12 a 15 mmHg. Esse fenômeno resulta em maior re- 
sistência contra o edema pulmonar por hipoalbumine- 
mia. Para haver edema pulmonar nesses casos, deve ha- 
ver aumento concomitante da pressão atrial esquerda ou 
da pressão capilar pulmonar. 


Investigação 


A investigação laboratorial ou com exames de ima- 
gens dependerá dos achados iniciais do exame clínico e 
da anamnese. Portanto, conhecer a fisiopatologia do ede- 
ma em suas diferentes etiologias é fundamental para a 
realização adequada do questionamento das queixas e a 
busca de sinais clínicos. 

Alguns exames podem ser destacados, por serem fre- 
quentemente necessários na avaliação dos edemas e na 
programação terapêutica com diuréticos: 

= Avaliação da função renal: ureia, creatinina sérica 
e urinária, urina tipo I e, na presença de proteinúria, do- 
sagem de proteinúria 24h. 

= Testes de função hepática: albumina sérica, tempo 
de protrombina. 

= Dosagem de TSH e T4 livre para afastar hipotireoi- 
dismo. 

= Avaliação cardiopulmonar inicial para avaliar a 
função cardiopulmonar. Na sequência, o ecocardiogra- 


ma pode ser necessário, se esses dois exames mostrarem 
evidências de cardiopatia. 

= Dosagem de eletrólitos: sódio sérico e urinário para 
avaliação da fração de excreção de sódio e dosagem de 
potássio sérico, 

= Demais exames de imagem podem ser necessários 
na hipótese de distúrbio hepático: ultrassonografia de ab- 
dome ou, na identificação de edema unilateral de mem- 
bro inferior, ultrassonografia venosa com Doppler para 
avaliação de veias profundas e exclusão de trombos no 
trajeto venoso. 

A lista das várias doenças que podem causar edema 
periférico pode ser vista no Quadro 1. Os achados de exa- 
me físico das principais causas de edema podem ser vis- 
tos no Quadro 2. 


Terapêutica 


Os princípios gerais do tratamento do edema são: re- 
versão da doença de base, restrição de sódio na dieta e 
uso de diuréticos. 

A partir do conhecimento da fisiopatologia, pode-se 
deduzir que, se o edema for resultante da retenção de sal 
e água pelos rins que ocorreu para compensar a queda do 
volume circulante, tal como ocorre na insuficiência car- 
díaca, na cirrose hepática e na síndrome do vazamento 
capilar, ao se tentar reduzir o edema com diurético, po- 
derá haver prejuízo da perfusão tecidual por causa da que- 
da do volume efetivo circulante. Se a perda de fluido com- 
prometer o volume plasmático, haverá diminuição do 
retorno venoso e das pressões intracardíacas e, ao exame 
clínico, pode-se observar hipotensão postural. 

Como demonstrado pela lei de Frank-Starling, com 
a redução da pressão de enchimento diastólico final do 
ventrículo esquerdo ocorrerá diminuição do volume sis- 
tólico e do débito cardíaco. Observa-se que a administra- 
ção de diuréticos aos pacientes com insuficiência cardia- 
ca aguda ou crônica leva à redução do débito cardíaco. O 
mesmo pode ocorrer na cirrose, principalmente se for in- 
duzida uma rápida diurese. 

Porém, se o edema for resultante da retenção inapro- 
priada de sal e água pelos rins, com expansão tanto do 
volume plasmático quanto intersticial, o tratamento do 
edema com diurético não acarretará alterações hemodi- 
nâmicas significativas. 

O edema pulmonar é a única forma de edema que 
pode ameaçar a vida do paciente, necessitando, portanto, 
de solução mais imediata. Em todas as outras condições 
de edema, a remoção do excesso de fluido pode ser feita 
mais lentamente. Esse princípio geral é particularmente 
importante na cirrose hepática, na qual a hipocalemia, a 
alcalose metabólica e a rápida perda de líquido induzida 
pelos diuréticos podem precipitar complicações como a 
encefalopatia hepática ou a síndrome hepatorrenal. 

Outro aspecto a ser considerado é que a remoção de 
fluido induzida por diuréticos leva à secreção aumenta- 
da de três hormônios hipovolêmicos (renina, noradrena- 
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_ Quadro 1. Causas de edema periférico 


Aumento da pressão hidrostática capilar 
Aumento do volume plasmático por retenção renal de sódio 
Insuficiência cardíaca 
Retenção primária de sódio renal 
Doença renal (aguda, crônica) 
Sindrome nefrótica 


Minoxidil 
Diazóxido 
Drogas anti-inflamatórias não esteroidais 
Fludrocortisona 
Estrógenos 
Edema de realimentação 
Cirrose hepática inicial 
Gravidez e edema pré-menstrual 
Edema idiopático 


Obstrução venosa 
Hipertensão venosa regional (unilateral) 
Compressão da veia cava inferior/veias iliacas 
Trombose venosa profunda 
Insuficiência venosa crônica 
Síndrome compartimental 
Hipertensão venosa sistêmica 


tricúspide 
Cirrose/insuficiência hepática 


Diminuição da pressão oncótica/hipoalbuminemia 
Perda de proteina 

Sindrome nefrótica 

Enteropatia perdedora de proteínas 


Redução da síntese de albumina 


Aumento da permeabilidade capilar 
Reações alérgicas/angioedema 
Queimaduras 
Trauma 
Inflamação ou sepse 
Sindrome do desconforto respiratório do adulto 
Diabete melito 
Ascite neoplásica 
Obstrução linfática/aumento da pressão oncótica intersticial 
Linfedema 
Bloqueio linfático por neoplasia 
Pós-cirurgia/radiação 
Filariose 
Hipotireoidismo 


Mecanismo incerto 
Docetaxel 
Pramipexol 
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lina e vasopressina) em muitos pacientes com insuficiên- 
cia cardíaca ou cirrose hepática'”, 

A adequação da perfusão tecidual pode ser estimada 
por monitoramento da ureia e da creatinina plasmáticas. 
Se houver aumento de ureia e creatinina, a remoção de 
líquido por meio de diuréticos deve ser evitada ou usada 
com cuidado, sempre com monitoramento. O fluido que 
é perdido com a administração de diuréticos vem inicial- 
mente do plasma, resultando em queda da pressão veno- 
sa e da pressão hidrostática capilar. O volume plasmático 
é restaurado, a seguir, a partir da mobilização do edema. 

A rapidez com que a mobilização do edema deve ocor- 
rer é variável. Em pacientes com anasarca, a remoção de 
2 a3 L de edema em 24 horas pode ocorrer sem que haja 
redução no volume plasmático. Em pacientes com cirro- 
se e ascite, mas sem edema periférico, o excesso de liqui- 
do que está localizado na ascite deve ser mobilizado dos 
capilares peritoneais. Nessa situação, observou-se que o 
máximo que pode ser mobilizado são 300 a 500 mL/ 
dia'™'®, pois, se a diurese ocorrer muito rápido, o liqui- 
do ascítico não terá tempo suficiente para repor o volu- 
me plasmático depletado e poderá ocorrer uremia e pos- 
sível precipitação da síndrome hepatorrenal. Edema 
localizado decorrente de obstrução linfática, venosa ou 
ascite neoplásica também tem risco de depleção de volu- 
me com o uso de diuréticos. 

A terapêutica diurética em casos de edema generali- 
zado ou anasarca geralmente é iniciada com diuréticos de 
alça como a furosemida™. O paciente deve ser monitora- 
do quanto à perda de líquido e às alterações eletrolíticas e 
acidobásicas, como hipocalemia, alcalose metabólica, hi- 
ponatremia e hiperuricemia. A dose usual de furosemida 
oral é de 20 a 40 mg/dia. Pode-se dobrar a dose inicial até 
que a diurese seja obtida, até uma dose máxima de 320 a 
400 mg via oral, ou 160 a 320 mg intravenosa!” É preci- 
so sempre controlar o volume de diurese em 24 horas, per- 
da de peso, circunferência abdominal no caso de ascite, 
ureia e creatinina, além dos eletrólitos. 


Princípios gerais do uso de diuréticos 


Determinação da dose efetiva em cada horário 


Como os diuréticos têm uma curva de dose-respos- 
ta, o paciente que não responde a 40 mg de furosemida 


edema periférico 


| Ascite/ 
Pouco 


(simétrico ou assimétrico) 


rege 


deve ter essa dose única aumentada para 60 ou 80 mg, 
antes de receber uma dose duas vezes por dia. Deve-se 
questionar se o paciente teve diurese após algumas horas 
da administração do diurético. Se isso ocorreu, dividir a 
dose em duas vezes pode ser mais efetivo que dobrar a 
dose. 


Ingestão de sal excessiva 


A manutenção de alta ingestão de sal pode impedir 
a perda de fluido, até mesmo se uma diurese adequada 
estiver ocorrendo. O paciente com edema refratário deve 
ter uma amostra de urina de 24 horas coletada para quan- 
tificação do sódio. Pacientes com valores acima de 100 
mEq/dia de sódio podem estar ingerindo sal em excesso. 


Má absorção intestinal do diurético 


Pacientes com insuficiência cardíaca grave podem ne- 
cessitar inicialmente de terapia diurética intravenosa por 
má absorção intestinal consequente a menor perfusão in- 
testinal, menor motilidade intestinal, edema da mucosa, 
entre outros, Quadro semelhante é visto em pacientes 
com cirrose avançada!”, 

O torsemide é um novo diurético que aparentemen- 
te apresenta melhor absorção intestinal em estados ede- 
matosos, mas ainda está sendo avaliado. 


Redução da secreção renal 


Em várias situações clínicas, o paciente pode ser re- 
fratário aos diuréticos, por eles não atingirem níveis in- 
trarrenais adequados. A melhor opção é elevar os níveis 
plasmáticos do diurético dentro de um limite de seguran- 
ça. As doses máximas mais conhecidas de furosemida in- 
travenosa são: 80 a 120 mg para insuficiência cardíaca, 
cirrose ou síndrome nefrótica, 160 a 240 mg para insufi- 
ciência renal crônica (IRC) e até 500 mg na insuficiência 
renal aguda grave". É importante que doses altas de diu- 
réticos intravenosos sejam administradas em 30 a 60 mi- 
nutos, para reduzir o risco de ototoxicidade, que é mais 
provável com a administração em bolus, em pacientes 
com ICC ou IRC. Nesses extremos, a dose oral de fu- 
rosemida deve ser duas vezes a dose intravenosa em cada 
caso. 


Forma de infusão intravenosa 


A infusão intravenosa continua de furosemida é uma 
boa alternativa à administração em bolus em pacientes 
refratários. A principal vantagem dessa forma de admi- 
nistração do diurético é manter a ação da droga constan- 
te. Com a infusão em bolus, geralmente há uma ação má- 
xima por cerca de 2 horas apenas. Em um estudo, a 
infusão contínua de furosemida, comparada com a infu- 
são em bolus, produziu excreção de sódio 30% maior em 
pacientes com doença renal crônica, e resposta similar 
em pacientes com insuficiência cardíaca (2.860 mL/dia 
vs. 2.260 mL/dia)'”. Outra evidência foi apresentada em 
uma revisão Cochrane de 254 pacientes com insuficién- 
cia cardíaca. O débito urinário foi significativamente maior 
com a técnica de infusão contínua, embora com diferen- 
ça pequena (cerca de 271 mL em 24 horas)”. 


Efeitos colaterais 


O risco de ototoxicidade é mais marcante com doses 
de furosemida maiores que 240 mg/hora™. A surdez mais 
permanente foi registrada em pacientes com insuficiên- 
cia renal aguda recebendo de 80 a 160 mg/hora ou 2 a 4 
g/dia®. O uso concomitante de aminoglicosídeos aumen- 
ta o risco de forma significativa. 


Infusão conjunta com albumina 


Para pacientes com hipoalbuminemia, resistentes à 
terapia convencional, tem sido proposta a administração 
de 40 a 80 mg de furosemida por dia, concomitantemen- 
te com 6,25 a 12,5 g de albumina. Embora estudos ini- 
ciais tenham sugerido aumento substancial da excreção 
de sódio em alguns pacientes, outros estudos não mos- 
traram benefício significativo em pacientes com síndro- 
me nefrética® e em animais com cirrose, com necessida- 
de de estudos para discussão do uso em pacientes graves", 


Resposta aos diuréticos 


A perda de fluido induzida por diuréticos pode levar 
à ativação neuro-humoral, que tende a se contrapor à per- 
da de sódio. O aumento da reabsorção tubular de sódio 
ao longo do néfron, um dos motivos da resistência par- 
cial ou completa aos diuréticos de alça, ocasionaria o au- 
mento da reabsorção tubular de sódio em outros segmen- 
tos do néfron. No túbulo proximal, a reabsorção ocorre 
pelo aumento de angiotensina II e norepinefrina™. No 
túbulo distal, haveria hipertrofia fluxo-dependente, em 
razão da maior entrega de sódio nesse segmento por ação 
do diurético de alça”. Já no túbulo coletor, atribui-se a 
reabsorção ao aumento da secreção de aldosterona**, Uma 
consequência desse fenômeno é a observação de que a 
resposta máxima a uma dose intravenosa de diurético ge- 
ralmente ocorre na primeira dose. Mesmo com a técnica 
de infusão contínua, a natriurese começa a cair dentro de 
12 horas”. Para combater o aumento da reabsorção de 
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sódio, é importante que haja concomitante restrição de 
sódio na dieta, o que aumenta a eficácia da resposta aos 
diuréticos. Outras estratégias que podem ajudar: 

= Administrar o diurético de alça duas ou três vezes 
por dia, se o paciente tiver diurese inadequada. 

= Administrar diurético tiazídico para ampliar o blo- 
queio da reabsorção de sódio em outros locais do néfron 
(túbulo distal). 

A administração conjunta de diuréticos de alça e tia- 
zídicos exige monitoração dos eletrólitos, principalmen- 
te do potássio. A seguir, descrevem-se detalhes da tera- 
péutica com diuréticos nas principais doenças geradoras 
de edema. 


Insuficiência cardíaca 

Apesar da possível redução no volume efetivo circu- 
lante, a maioria dos pacientes com ICC se beneficia do 
uso apropriado de diuréticos. A tolerância ao exercício e 
os sintomas de congestão pulmonar melhoram com o uso 
de diuréticos até reduções do débito cardíaco em torno 
de 20%, Os diuréticos são mais prejudiciais quando o vo- 
lume circulante efetivo basal já se encontra baixo, como 
na insuficiência cardíaca grave, ou quando grandes per- 
das de líquido são obtidas em pouco tempo. 

Para pacientes com ICC, a taxa de diurese não é um 
fator limitante, devendo haver monitoração para sinais 
de hipoperfusão. A variação do peso diário se mostra mui- 
to mais útil para monitorar a variação de perda ou ganho 
de fluidos na ICC. 


Cirrose/ascite 

Se os pacientes cirróticos perderem peso em uma taxa 
superior a 1 kg por dia, poderá haver queda do volume 
plasmático efetivo e azotemia. A velocidade com que o lí- 
quido pode ser removido na cirrose com ascite depende 
da presença ou ausência de edema periférico. Na indução 
de diurese, o líquido é perdido inicialmente do espaço 
vascular. Após a queda da pressão intravascular, o edema 
periférico passa a ser mobilizado para repor o volume 
plasmático. A mobilização do edema é ilimitada enquan- 
to houver edema periférico'”. Ao contrário, pacientes que 
apresentam apenas ascite sem edema periférico mobili- 
zam edema apenas pelos capilares peritoneais, em uma 
taxa limitada de 500 a 900 mL/dia'™'™. Nesses pacientes, 
uma remoção muito rápida de líquido com diuréticos 
pode levar à queda do volume plasmático e azotemia. Por- 
tanto, nos pacientes com ascite sem edema periférico, per- 
das de peso maiores que | kg/dia ou 1.000 mL/dia resul- 
tarão na retirada de líquido de outro compartimento; o 
ideal é uma perda de peso de até 750 g/dia. Se houver ne- 
cessidade de o paciente com ascite perder um volume 
maior em 2 dias, a paracentese deve ser realizada. 

A remoção da ascite e do edema periférico requer a in- 
dução de balanço negativo de sódio. Além do alívio do des- 
conforto abdominal, a remoção do excesso de líquido no 
cirrótico produz pequena redução da pressão portal e tam- 
bém melhora da atividade opsônica do líquido ascitico™. 
A restrição de sódio mais utilizada é a de 88 mEq/dia (cer- 
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ca de 2 g de sal), incluindo a soma do sal de todos os ali- 
mentos, líquidos e medicações. Entretanto, essa dieta será 
efetiva na ausência de diuréticos apenas em um subgrupo 
pequeno de pacientes, que apresentam excreção de sódio 
em torno de 78 mEq/L (considerando que mais 10 mEq 
sejam perdidos de fontes não urinárias). Como esse sub- 
grupo é pequeno, a maioria dos pacientes cirróticos com 
ascite deverá receber diuréticos, além da restrição de sal”. 

A opção terapéutica que tem mais sucesso é a com- 
binação de doses únicas matinais de espironolactona e 
furosemida, iniciando com 100 mg e 40 mg, respectiva- 
mente”, Em pacientes com peso menor que 50 kg, pode- 
-se iniciar com metade dessa dose. Essas doses podem ser 
dobradas a cada 3 a 5 dias, se o efeito obtido não for sa- 
tisfatório. Pela sua farmacologia, a espironolactona deve 
ser administrada sempre uma vez ao dia. Uma das van- 
tagens dessa associação é evitar a hipocalemia, que pode- 
ria ocorrer com o uso apenas dos diuréticos de alça e que 
tem o potencial de desencadear a encefalopatia hepática; 
a meta deve ser manter o potássio entre 3,4 a 5 mEq/L. 
As doses máximas recomendadas são 400 mg/dia para es- 
pironolactona e 160 mg/dia para o furosemida. Um dos 
problemas do uso crônico de espironolactona é a ocor- 
rência de ginecomastia dolorosa. Como alternativa para 
esses casos, há a amilorida (diurético poupador de potás- 
sio), que é menos efetiva que a espironolactona, ou a eple- 
renona, que é um novo antagonista de receptor minera- 
locorticoide altamente seletivo, mas que só foi avaliado 
até o momento em pacientes com insuficiência cardía- 
ca”, De forma geral, os pacientes sensíveis a diuréticos 
deveriam ser tratados preferencialmente com restrição de 
sal e diuréticos, e não com paracenteses seriadas. 

Outro conhecimento interessante é relacionado à via 
de administração de furosemida para os pacientes com 
cirrose. Há evidências de que a via intravenosa causa uma 
redução aguda da função renal do cirrótico e deveria ser 
evitada”. Por outro lado, a furosemida oral é bem absor- 
vida no cirrótico, devendo ser preferencialmente usada. 
A paracentese deve ser a opção, se o paciente tiver indi- 
cação para retirada de líquido ascítico em maior volume 
e com maior rapidez, como na dispneia, em razão de gran- 
de volume de ascite limitando a expansão pulmonar”. 

Durante todo o período de internação do cirrótico 
recebendo tratamento com diuréticos, sua função renal 
deve ser monitorada a cada 2 dias. Se houver surgimen- 
to de encefalopatia hepática, hiponatremia < 120 mEq/L 
(apesar da restrição hídrica) ou creatinina > 2 mg/dL, os 
diuréticos devem ser suspensos e a situação deve ser rea- 
valiada. Uma expansão com albumina pode ser tentada 
nos casos em que não ocorre a pronta recuperação da 
função renal”, 

A conduta de restrição de sódio + diuréticos se mos- 
tra efetiva em cerca de 90% dos pacientes cirróticos com 
ascite. Antes de qualificar um paciente como resistente a 
diuréticos ou apresentando ascite refratária, é necessário 
avaliar qual é sua excreção de sódio urinário em 24 ho- 
ras. Para uma dieta com 88 mEq de sódio, os pacientes 
que excretam mais de 78 mEq/dia de sódio deveriam per- 


der peso. Se isso não acontece, inicialmente a adesão à 
dieta hipossódica deve ser avaliada. Se o paciente excre- 
tar menos de 78 mEq/dia de sódio, e já estiver recebendo 
dose máxima dos diuréticos, será corretamente denomi- 
nado resistente a diuréticos, ou certamente estará com as- 
cite refratária. Esta última condição ocorre em cerca de 5 
a 10% dos cirróticos com ascite, que não respondem às 
medidas clínicas para controle da ascite (repouso, dieta e 
diuréticos). Esse diagnóstico só deve ser feito após uma 
semana de tratamento intensivo com dose máxima de 
diuréticos, quando não for conseguida uma perda de peso 
maior que 200 g/dia durante os últimos 4 dias de obser- 
vação, com excreção urinária de sódio inferior a 50 mEq/ 
dia. No subgrupo de pacientes com ascite refratária, pa- 
rece haver intensa ativação neuro-humoral, que resulta 
em vasoconstrição renal com aumentada reabsorção de 
sódio nos túbulos proximal (influenciada por angioten- 
sina II e noradrenalina) e coletor (por ação da aldostero- 
na). Um estudo recente sugeriu um teste com 80 mg de 
furosemida IV em casos suspeitos de ascite refratária. Nes- 
se estudo, os pacientes foram classificados como resisten- 
tes a diuréticos se excretavam < 50 mEq de sódio na uri- 
na após 8 horas da infusão de furosemida”. 

Para superar a dificuldade da coleta das amostras de 
urina de 24 horas para determinação do sódio, há evidên- 
cias preliminares de que a razão Na/K urinária, obtida de 
uma amostra aleatória de urina ao longo do dia, pode ser 
tão boa quanto a amostra da urina de 24 horas. Em um 
estudo, aproximadamente 90% dos pacientes com a ra- 
zão Na/K > 1 em coletas de urina ao acaso tinham excre- 
ção de sódio em 24 horas > 78 mEq/L”. 


Síndrome nefrótica 

Nos pacientes com síndrome nefrótica, embora ge- 
ralmente haja uma boa resposta aos diuréticos, há menos 
natriurese que em indivíduos normais até mesmo com 
taxas de filtração glomerular normais. Entre os fatores 
que influenciam na resposta diurética dos nefróticos, te- 
mos: 

= Ligação do diurético a proteínas: a maioria dos diu- 
réticos tem alta taxa de ligação às proteínas do plasma. 
Essa ligação é reduzida com a hipoalbuminemia, permi- 
tindo que parte da droga se espalhe pelo espaço extravas- 
cular, chegando menos ao rim”, 

= Inativação de diuréticos por ligação a proteínas 
dentro do lúmen tubular: com o aumento da proteína in- 
tratubular, maior quantidade da droga é inativada ao se 
ligar às proteínas no lúmen. Esse fato pode reduzir a res- 
posta à furosemida em 50%”, 

= A alça de Henle pode ser resistente aos diuréticos 
de alça”, 

Como resultado desses conceitos, a dose de diuréti- 
co tende a ser frequentemente maior em pacientes com 
síndrome nefrótica. A dose intravenosa pode chegar de 
80 a 120 mg/dia. A eficácia da administração concomi- 
tante de furosemida com albumina, embora muito usa- 
da na síndrome nefrótica, ainda não teve sua eficácia com- 
provada. 


O inibidor da enzima de conversão da angiotensina 
ou o bloqueador do receptor da angiotensina II é usado 
na síndrome nefrótica, exceto quando síndrome nefróti- 
ca por lesões mínimas (geralmente tem remissão com gli- 
cocorticoide), na tentativa de retardar a perda progressi- 
va de função renal. Uma possível vantagem adicional de 
tal terapia diurética em pacientes resistentes é um menor 
grau de albuminúria, o que pode aumentar a concentra- 
ção plasmática de albumina e melhorar a resposta aos 
diuréticos”, 


Edema idiopático 

No caso do edema idiopático, a terapêutica inicial 
deve ser uma dieta pobre em sal e suspensão dos diuréti- 
cos em uso por 3 a 4 semanas (pela possibilidade de o 
edema ser induzido por diurético). O paciente deve ser 
avisado de que pode haver um ganho de peso inicial, com 
recuperação posterior. Se houver suspeita do edema por 
realimentação, o paciente deve ser tratado com dieta po- 
bre em sal e carboidratos (cerca de 90 g/dia)'. Pacientes 
que não respondem a essas medidas podem ser tratados 
com doses mais altas de diuréticos, em conjunto com do- 
ses baixas de inibidores da enzima conversora!”, 


Edema refratário 

E o edema que não responde ao esquema terapéuti- 
co com dieta hipossódica e diuréticos de alça. Vários fa- 
tores podem induzir a retenção persistente de fluido, como: 
dose de diurético inadequada, excesso de ingestão de sal, 
má absorção intestinal da droga por via oral, menor ex- 
creção do diurético na urina, aumentada reabsorção de 
sódio em locais do néfron não responsivos a diuréticos”. 
Outro fator de confusão a ser considerado é o uso de an- 
ti-inflamatórios não hormonais, que diminuem a sínte- 
se de vasodilatadores e prostaglandinas natriuréticas, pre- 
judicando a resposta aos diuréticos. Em pacientes com 
edema resistente, deve-se usar altas doses de diuréticos 
de alça por via intravenosa, bem como uma combinação 
de diuréticos que agem em porções diferentes do néfron, 
como diuréticos de alça e tiazídicos. 


Angioedema 

No tratamento do angioedema, o uso de adrenalina 
deve ser restrito a condições extremas associadas com 
anafilaxia generalizada. Nas situações com menor gravi- 
dade, de origem alérgica, os anti-histamínicos e os corti- 
coides são boas opções. Os corticoides são boa alternati- 
va para os eventos agudos. 


Considerações finais 


O edema é um sinal clínico presente em várias con- 
dições clínicas da prática médica, envolvendo principal- 
mente as doenças renais, cardíacas e hepáticas. Na apre- 
sentação clínica dos edemas, para as várias doenças que 
cursam com esse sinal e/ou sintoma, há vários detalhes 
que nos permitem presumir qual seria o diagnóstico sin- 
drômico, muitas vezes utilizando apenas a anamnese e o 
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exame clínico. A abordagem terapêutica dos edemas en- 
volve o uso de diuréticos e a restrição de sal na dieta. Para 
obter os melhores resultados, deve-se conhecer a fisiopa- 
tologia da formação do edema nas várias doenças, bem 
como os principais conceitos sobre o funcionamento dos 
diuréticos em seus sítios de ação. O conhecimento desses 
dois elementos-chave permitirá otimizar a terapêutica 
dos edemas em suas várias formas. 
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Introdução 


Tontura e vertigens são sintomas muito frequentes 
na prática clínica e, na grande maioria das vezes, sem gra- 
vidade"*. Quadros muito importantes e associados a gran- 
de limitação podem ser causados por doença benigna, en- 
quanto uma sintomatologia frustra pode se associar a 
doença de maior gravidade. Uma revisão sistemática de 
2015 analisou vinte estudos, indicando uma prevalência 
ao longo da vida de tontura entre 17 e 30% e de vertigem 
de 3 a 10%. A prevalência da doença de Méniére varia de 
0,12 a 0,5% e a incidência de vertigem posicional benig- 
na varia de 0,06 a 0,6% ao ano. Não há dados de preva- 
lência ou incidência sobre outros tipos de vertigem como 
a neuronite vestibular. 

A anamnese e o exame clínico, especialmente cardia- 
co e neurológico, são fundamentais para o diagnóstico. A 
tontura pode ser uma manifestação inespecífica associa- 
da a cansaço, transtornos psiquiátricos, como depressão 
e ansiedade, anemia e outras doenças com comprometi- 
mento do estado geral. 

A palavra tontura é utilizada pelos pacientes para re- 
latar alterações do equilíbrio, mas é importante para o mé- 
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dico caracterizar três quadros clínicos distintos, a saber: 
vertigem, síncope ou quase-síncope e desequilíbrio, que 
apresentam causas específicas e tratamentos diferenciados. 

Caracteriza-se como vertigem quando o paciente tem 
a sensação de que tudo está rodando ao redor dele ou de 
que ele próprio está rodando. É uma alucinação de mo- 
vimento e apresenta causas bastante específicas. A per- 
gunta definidora a ser feita ao paciente é: “O(A) senhor(a) 
tem a sensação de que tudo está rodando ou de que o(a) 
senhor(a) mesmo(a) está rodando?”. 

Síncope ou quase-síncope caracteriza-se por desmaio 
ou sensação de desmaio: na síncope, o paciente simples- 
mente perde a consciência e cai. A duração do período de 
inconsciência é curta e o paciente se recupera rapidamen- 
te. Quando a síncope realmente ocorre, é frequente o 
aparecimento de lesões consequentes à queda. Na quase- 
-sincope, o paciente ainda consegue se proteger sem neces- 
sariamente cair. A pergunta definidora é:“O que o senhor(a) 
sentiu é como a sensação de ter ficado agachado(a) por um 
longo período e levantado rapidamente depois?” 

Classifica-se como desequilíbrio quando o paciente 
refere a sensação semelhante a de estar pisando em ter- 
reno irregular. A pergunta definidora é:“O(A) senhor(a) 
tem a sensação de não estar pisando em terreno firme?”. 

É interessante que o médico deixe o paciente se expres- 
sar em relação à queixa em suas próprias palavras. Poste- 
riormente, ele deve fazer perguntas dirigidas para aclarar 
as dúvidas. É fundamental a utilização da pergunta defi- 
nidora mais adequada à queixa do paciente (Quadro 1). 





Quadro 1. Perguntas definidoras da queixa de tontura 

Pergunta 1. O(A) senhor(a) tem a Resposta positiva sugere 
sensação de que tudo está rodando ou de vertigem 

que o senhor(a) mesmo(a) está rodando? 

Pergunta 2, O que o(a) senhor(a) sente é Resposta positiva sugere 
como a sensação de ter ficado síncope ou quase- 
agachado(a) por um longo período e -síncope 

levantado rapidamente depois? 

Pergunta 3. O(A) senhor(a) tem a Resposta positiva sugere 


sensação de não estar pisando em terreno desequilíbrio 
firme? 


Vertigem 


A vertigem ocorre em episódios com intensidade de- 
crescente à medida que o fator desencadeante vai desa- 
parecendo ou ocorre compensação. No paciente com quei- 
xa compatível com vertigem, o fundamental é sempre 
esclarecer se a causa decorre da perda da função vestibu- 
lar unilateral. Uma perda crônica bilateral e simétrica 
dificilmente causa vertigem. É importante definir se a 
causa da vertigem é periférica ou central. As causas peri- 
féricas são geralmente benignas e se resolvem com o tra- 
tamento ou o passar do tempo. As causas centrais são ge- 
ralmente mais graves, necessitando de investigação 
rápida e tratamento especializado, mas também são mui- 
to mais raras. 

O Quadro 2 mostra as perguntas a serem realizadas 
em um paciente com queixa de vertigem. 






de: em 

1. O início do quadro foi lento ou repentino? 
2. É a primeira crise ou são crises recorrentes? 

3. Qual a intensidade do sintoma? E a progressão? 
4. O sintoma é constante ou intermitente? 


5. Qual a duração do sintoma e a frequência de aparecimento? 

6. Os sintomas são desencadeados pela mudança da posição da 
cabeça? 

7. Quais os fatores desencadeantes dos sintomas? Quais os fatores 
agravantes? E os de alívio? 

8. Os sintomas são acompanhados de náuseas e vômitos? E de 
alterações do equilibrio? 

9. Há tendência de queda para algum lado? 

10. Os sintomas são acompanhados de diminuição da audição ou 
zumbido? 

11. Há antecedentes prévios de otites, resfriados, traumas ou outras 
doenças? 

12. Está utilizando algum tipo de medicação no momento? 

13. Há alterações visuais concomitantes, como hemianopsias, 

sl do sonia fo cm eres 

14. Há algum sinal de localização no exame neurológico, como 
fraqueza de membros ou alterações de sensibilidade, como 
formigamentos? 


Fisiopatologia resumida 


Muitos são os mecanismos envolvidos na manuten- 
ção da postura e percepção da posição do corpo em rela- 
ção ao meio ambiente. Impulsos aferentes contínuos dos 
olhos (retina e musculatura ocular), do labirinto, dos 
músculos, das articulações (sobretudo as que interferem 
no posicionamento da cabeça em relação ao tronco) for- 
necem informações sobre a posição das diferentes partes 
do corpo e, em resposta, são elaborados movimentos 
adaptativos que visam à manutenção do equilíbrio. Esses 
órgãos sensoriais se conectam ao cerebelo e aos núcleos 
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do tronco cerebral, destacando-se os núcleos oculomo- 
tor e vestibular e o fascículo longitudinal medial, que po- 
dem ser afetados por quaisquer doenças nessas localizações. 

O sistema vestibular funciona por meio dos reflexos 
vestibuloespinal e vestibulocular. O reflexo vestibuloespi- 
nal, por meio da aferência vestibular sobre a posição da 
cabeça em relação ao solo, promove ajustes para que o 
corpo se mantenha na posição correta e desejada. O re- 
flexo vestibulocular, baseado em informações sobre a ro- 
tação da cabeça, promove movimentação compensatória 
dos olhos no sentido contrário ao da cabeça, permitindo 
a fixação do olhar com a mudança da posição da cabeça. 
Esses arcos reflexos usam o ramo vestibular do VIII par e 
o núcleo vestibular do tronco cerebral. Normalmente, os 
nervos aferentes dos otólitos e dos canais semicirculares 
de cada orelha interna mantém um tônus balanceado de 
disparos no núcleo vestibular. O acometimento assimé- 
trico da atividade basal nas vias vestibulares leva à vertigem. 


Exame clínico 


A parte mais importante do exame clínico no pacien- 
te com vertigem consiste na observação do nistagmo es- 
pontâneo e do nistagmo de posição desencadeado pela 
manobra de Barany. O nistagmo representa a oscilação 
rítmica dos olhos, sendo composto por um movimento 
lento para um lado seguido por outro rápido para o lado 
oposto. O sentido do nistagmo é dado pelo movimento 
rápido, isto é, quando o movimento rápido é para a di- 
reita, diz-se que o nistagmo é para a direita. 

O nistagmo pode ser observado em diferentes pla- 
nos: horizontal, vertical e rotatório. O nistagmo espon- 
tâneo pode ser observado com o paciente em pé olhan- 
do para a frente. Quando o nistagmo desaparece com a 
fixação do olhar, por exemplo, pedindo-se para o pacien- 
te fixar o olhar no dedo do examinador, considera-se que 
a causa do nistagmo é periférica. O não desaparecimen- 
to do nistagmo ou sua persistência com a fixação do olhar 
favorece o diagnóstico de doença central. O Quadro 3 
mostra as características do nistagmo de origem perifé- 
rica e central. 





Efeito de fixação do Suprime o nistagmo | Não suprime o 

olhar nistagmo 

Anatomia da lesão Labirinto ou nervo Tronco cerebral ou 
vestibular cerebelo 


Na ausência de nistagmo espontâneo, deve-se pes- 
quisar o nistagmo de posição com a manobra de Barany 
ou Dix-Hallpike, pedindo-se ao paciente que relate toda 
e qualquer sintomatologia associada à manobra como 
náuseas ou a própria vertigem (Figura 1). 
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= Figura 1. Manobra de Barany para testar a presença de nistagmo 
e vertigem posicional benigna. 


Para a realização da manobra de Barany, o paciente 
deve ficar sentado de olhos abertos com a cabeça virada 
para a direita ou a esquerda, dependendo da posição que 
desencadeie mais sintomatologia. A seguir, com a ajuda 
do examinador, é rapidamente colocado na posição dei- 
tada com a cabeça livre de apoio suspensa pela mão do 
examinador, podendo ficar inclinado 45º abaixo do nível 
do leito, mantendo sempre a cabeça virada na direção que 
desencadeia o sintoma. Essa posição da cabeça deve ser 
mantida por 20 segundos. O examinador deve observar 
o aparecimento do nistagmo com as características do 
nistagmo periférico (Quadro 4). Isso inclui a observação 
de quanto tempo levou para o nistagmo aparecer, após a 
cabeça ficar abaixo do plano do leito; a direção da movi- 
mentação, se horizontal, vertical, rotatória ou mista; sin- 
tomas associados, como náuseas ou a própria vertigem; 
adaptação, isto é, quanto tempo passa até o nistagmo de- 
saparecer; e esgotabilidade do nistagmo, isto é, o desapa- 
recimento com a repetição da manobra. A seguir, deve- 
-se repetir a manobra com a cabeça virada para o outro 
lado, observando mudanças na direção ou amplitude dos 
movimentos oculares. 


Causas mais frequentes de vertigem 


É fundamental diferenciar os quadros centrais dos 
periféricos, e a anamnese e o exame clínico permitem essa 





Vertigem | Frequente “Minima ou ausente 

Direção do nistagmo Fixa, independente Muda com alteração 
da posição da da posição da 

Anatomia da lesão Labirinto ou nervo Tronco ou cerebelo 
vestibular 


distinção em grande número de casos. As lesões periféri- 
cas são acompanhadas com mais frequência de náuseas 
e vômitos, enquanto as lesões centrais são geralmente 
acompanhadas de alterações do equilíbrio. 

Os sintomas associados ao quadro de vertigem tam- 
bém auxiliam no diagnóstico diferencial entre lesão pe- 
riférica e central. As vertigens de causa periférica frequen- 
temente vêm acompanhadas de alterações auditivas, como 
diminuição da acuidade, sensação de pressão ou dor. As 
migraneas, em 25% das vezes, podem apresentar também 
quadros vertiginosos. As vertigens podem ser classifica- 
das em trés tipos: vertigem espontânea prolongada, ver- 
tigem recorrente e vertigem postural. 

A vertigem espontânea prolongada se caracteriza pela 
instalação abrupta e persistência por 2 a 3 meses com me- 
lhora total ao final. A melhora final ocorre por compen- 
sação cerebral mesmo quando a lesão vestibular é perma- 
nente. Somente em idosos a compensação cerebral pode 
ser parcial, deixando sequelas. 

As causas mais frequentes de vertigem espontânea 
prolongada são a otomastoidite e a neuronite vestibular. 
Outras causas mais raras são a concussão de labirinto, o 
infarto medular lateral e o infarto cerebelar. O Quadro 5 
lista as principais causas de vertigem espontânea prolon- 
gada com os achados de história, exame clínico e trata- 
mento específico, além do sintomático. 

A otomastoidite bilateral aguda ou crônica pode de- 
terminar dois quadros clínicos diversos. Na labirintite se- 
rosa, toxinas bacterianas invadem a orelha interna sem 
penetração das bactérias. O quadro clínico produz pou- 
cos sintomas, com uma perda insidiosa da audição nas 
faixas de alta frequência. Na labirintite supurativa, as bac- 
térias invadem a orelha interna e o quadro é bem mais 
grave, com perdas auditivas e vestibulares e aparecimen- 
to de sequelas. O tratamento deve ser imediato pelo ris- 
co de meningite ou abscesso cerebral. Nos casos crônicos, 
pode haver formação de colesteatoma. Em pacientes com 
infecção crônica de ouvido, com febre e dor à palpação 
da mastoide, deve-se pesquisar uma progressão intracra- 
niana da infecção. 

Na neuronite vestibular, o início da vertigem, das náu- 
seas e dos vômitos é gradual, levando de minutos a ho- 







Otomastoidite 


Concussão de labirinto 


Infarto do labirinto, do tronco 
cerebral ou do cerebelo 


náuseas e vômitos) 


Infecções prévias de ouvido, 
presença de secreção na orelha 
média, dor e diminuição da acuidade 
auditiva 


Episódio de infecção de vias aéreas 
superiores antecedendo o quadro, 


início subagudo com perda auditiva 


Traumatismo craniano 


| Fatores de risco para doenças 


cardiovasculares; início agudo, 
parestesias, fraqueza em 
musculatura da face, diplopia e 


_ disfagia 


Fatores de risco para doenças 
cardiovasculares, início agudo, 


História clínica (além de vertigem, Exame clínico (além do nistagmo 


4 TONTURAS E VERTIGENS 


alterações do equilíbrio e perda da 
coordenação dos membros 


ras. O pico dos sintomas se dá em 24 horas, resolvendo- 
-se lentamente em alguns dias ou semanas. Alterações do 
equilíbrio e dificuldade para focar o olhar são comuns 
por causa do nistagmo espontâneo. A evolução é benig- 
na, com melhora em 1 a 3 meses. A melhora ocorre mes- 
mo com o aparecimento de lesões permanentes, por cau- 
sa da compensação cerebral. Nos idosos, a compensação 
pode ser parcial ou muito lenta. A origem do quadro está 
relacionada a infecções virais, mas a comprovação em ca- 
sos individuais é dificil. 

A concussão de labirinto pode acontecer em traumas 
sem fratura do osso temporal. Uma pancada na região 
temporal ou occipital sem fratura óssea apresenta um 
maior risco de lesão do labirinto do que quando a força 
do trauma é absorvida pela própria fratura. A ausência 
de sintomas associados à lesão do tronco cerebral e a me- 
lhora rápida após o trauma confirmam a localização pe- 
riférica da lesão. 


Isquemias do labirinto, do tronco cerebral 
ou do cerebelo 


A irrigação sanguínea da orelha interna, do tronco 
cerebral e do cerebelo se origina no sistema vertebroba- 
silar. Isquemia de origem trombótica ou embólica na dis- 
tribuição das artérias cerebelares pode causar vertigem. 
Deve-se pensar em infarto da orelha interna em todo pa- 
ciente com história de surdez unilateral abrupta ou ver- 
tigem, principalmente quando há antecedentes de episó- 
dios isquémicos transitórios e fatores de risco para 
doença cardiovascular. Nos acidentes vasculares cerebrais 
de tronco cerebral ou cerebelo, há outros sinais ao exame 
neurológico que auxiliam no diagnóstico. 


e de alterações do equilíbrio) 
Sinais de otite média, esclerose do 
timpano, colesteatose e granulomas 
Sem outras alterações específicas | Corticosteroides e treinamento 
vestibular 
| Diminuição da acuidade auditiva, | Treinamento vestibular 
presença de sangue no conduto 
auditivo | 
Sindrome de Horner ipsilateral, Controle dos fatores de risco, 
diminuição de força muscular, perda treinamento vestibular 
da coordenação, diminuição ou 
diminuição de reflexos, fraqueza 
Ataxia de tronco, de membros ou Controle da fonte de émbolos e 
ambas dos fatores de risco, treinamento 
da marcha e do equilíbrio 
Vertigem recorrente 


A vertigem recorrente se caracteriza por crises abrup- 
tas, transitórias e reversíveis da atividade basal de um dos 
labirintos ou de suas conexões centrais com a subsequen- 
te retomada das atividades a um nível de normalidade ou 
quase normalidade (Quadro 6). 

A vertigem dura de minutos a horas, embora possa 
durar até alguns dias. As crises terminam sem que haja 
compensação com retomada da atividade basal do labi- 
rinto afetado. A duração da crise de vertigem é uma per- 
gunta-chave para o diagnóstico diferencial, A vertigem 
do episódio isquêmico transitório dura minutos, enquan- 
to a vertigem causada por alterações da orelha interna 
dura horas. Na presença de sinais de localização ao exa- 
me neurológico, deve-se solicitar uma tomografia ou res- 
sonância magnética. A audiometria e a eletronistagmo- 
grafia auxiliam na determinação da causa periférica ou 
central da lesão. A vertigem ainda pode ser de causa au- 
toimune ou secundária a sífilis, mas essas são causas mui- 
to mais raras. 

A doença de Méniére caracteriza-se por uma perda 
auditiva flutuante acompanhada de zumbidos, episódios 
de vertigem e sensação de pressão no ouvido, mas os pon- 
tos básicos para o diagnóstico são a surdez flutuante e os 
episódios de vertigem. A doença pode incidir em ouvidos 
previamente lesados por doenças virais ou bacterianas. 
Nesses casos, o paciente conta uma história de perda au- 
ditiva desde a infância com episódios de vertigem. A per- 
da auditiva é grave, e o episódio de vertigem não é acom- 
panhado de perda auditiva ou zumbidos simultâneos. A 
fisiopatologia é um aumento do volume da endolinfa as- 
sociado a uma distensão do sistema endolinfático. 
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_ Quadro 6. Principais ca ent 
História clínica (além de Exame clínico (entre as crises) Tratamento específico 
vertigens, náuseas e vômitos) | 
Doença de Ménière Alterações flutuantes da acuidade Déficit auditivo para sons de baixa Dieta pobre em sal, diuréticos, 
auditiva, sensação de pressão frequência (unilateral na maior parte cirurgia 
| dentro da orelha, zumbidos, quedas | dos casos) 
Doenças autoimunes do ouvido Alterações flutuantes ou Perda da acuidade auditiva (na Corticosteroides em altas doses 
lentamente progressivas da maior parte dos casos bilateral), 
acuidade auditiva associadas a ceratite instersticial, artrites, rash 
sintomas sistêmicos de doença cutâneo, sinais de doença 
| autoimune reumatológica como lúpus ! 
Fistula perilinfa Perda auditiva, zumbidos após Sinal de fistula positivo (nistagmo Repouso 
traumatismos, barotraumatismos, induzido por alterações na pressão 
| tosse e espirros do canal auditivo extemo) , 
Enxaqueca (migrânea) Cefaleia com aura visual, dor Sem alterações Profilaxia para evitar novas crises 
unilateral latejante que piora com a 
movimentação da cabeça, foto e 
Insuficiência vertebrobasilar Perda visual, diplopia, ataxia, Sem alterações na grande maioria Antiagregantes plaquetários 
disartria, parestesias, fraquezas dos casos 


A doença autoimune do ouvido pode se apresentar 
em três quadros clínicos: lesão da orelha interna, como 
parte de uma doença reumatológica sistêmica; lesão da 
orelha interna com ceratite intersticial (síndrome de Co- 
gan); e lesão da orelha interna isolada. Os sinais iniciais 
sugerem um quadro de Méniére, mas os sintomas são ra- 
pidamente progressivos e, em questão de semanas a me- 
ses, tornam-se bilaterais. Não há exames diagnósticos es- 
pecíficos. Alguns pacientes podem apresentar uma perda 
progressiva e lenta da função auditiva e vestibular. 

A fistula perilinfa acontece quando há ruptura das 
membranas do labirinto, geralmente nas janelas oval ou 
redonda. Aumento ou diminuição abruptos na pressão 
da orelha média em consequência de um espirro, baro- 
trauma ou aumento abrupto na pressão liquórica em con- 
sequência de levantamento de peso, tosse ou atividade fi- 
sica vigorosa podem levar à ruptura da janela redonda. A 
fistula perilinfa pode também ser consequência de mal- 
formações. 


Migrânea 


A vertigem ocorre em 25% das migrâneas. Na migrá- 
nea basilar, pode ocorrer também perda visual, diplopia, 
ataxia e disartria. Ela é mais comum em meninas duran- 
te o período menstrual. Muitos dos casos de vertigem 
paroxística benigna na criança e de vertigem recorrente 
benigna no adolescente são causados pela migranea. Pa- 
cientes com essa queixa, no futuro, podem desenvolver 
quadro de migrânea. A fisiopatologia da vertigem na mi- 
grânea não é clara. Um estudo mostra que pacientes com 
vertigem postural benigna têm um risco três vezes maior 
de apresentar migranea que preenche os critérios da clas- 
sificação da Sociedade Internacional de Cefaleias que 
aqueles com vertigem postural benigna secundária a trau- 
ma ou procedimentos cirúrgicos. 


A insuficiência vertebrobasilar é causa comum de mi- 
grânea em idosos. O começo da vertigem é tipicamente 
abrupto, dura alguns minutos ¢ se associa a outros sinto- 
mas neurológicos de isquemia. Muitos pacientes apresen- 
tam múltiplos fatores de risco para doença cardiovascu- 
lar ou história prévia de infarto do miocárdio ou doença 
arterial periférica. 


Vertigem posicional 


A vertigem posicional é consequência de uma exci- 
tação transitória das vias vestibulares desencadeada por 
uma mudança de posição causada por lesão dos otólitos 
ou de suas conexões nas vias vestibulares ou no cerebelo. 
Alterações dos canais semicirculares, como presença de 
debris ou cristais, também podem causar quadro de ver- 
tigem com a sua movimentação dentro dos canais semi- 
circulares. Um estudo alemão em amostra populacional 
com questionário validado mostrou que 8% de todos os 
indivíduos com vertigem de moderada a grave apresen- 
tavam vertigem posicional benigna. A prevalência ao lon- 
go da vida foi de 2,4%, a de 1 ano de 1,6% e a incidência 
em 1 ano foi de 0,6%. Entre os pacientes com essa quei- 
xa, 86% procuram o médico. Na análise multivariada, 
idade, história de migrânea, hipertensão, dislipidemia e 
antecedente de acidente vascular cerebral foram fatores 
de risco independentes para vertigem posicional benigna. 

Na vertigem posicional benigna, o quadro de verti- 
gem é desencadeado pela mudança de posição, geralmen- 
te ao se virar na cama, ou ao deitar ou levantar. O diag- 
nóstico é feito pela manobra de Barany ou Dix-Hallpike 
positiva. Pode ser sequela de um traumatismo de crânio 
ou da neuronite vestibular. Esse tipo de vertigem é mais 
frequente na mulher que no homem (mais de duas mu- 
lheres para um homem), especialmente na faixa etária 
acima dos 60 anos. As crises são causadas geralmente por 


deslocamento de cristais de carbonato de cálcio dentro 
do canal semicircular posterior. A duração do nistagmo 
induzido é curta (30 segundos ou menos) e a latência é 
explicada pela inércia dos cristais. A manobra de Epley 
(Figura 2) permite que os cristais se movam do canal se- 
micircular posterior para o utrículo. 

A vertigem posicional também pode ser de causa cen- 
tral, embora muito mais rara. Nesses casos, a vertigem é 
somente um dos muitos sintomas neurológicos do pa- 
ciente. É muito raro ela ser o único sintoma. As causas 
mais frequentes de vertigem posicional central são atro- 
fia espinocerebelar, esclerose múltipla, malformações e 
tumores do tronco cerebral ou do cerebelo. O procedi- 
mento neurológico de escolha é a ressonância magnética. 


Quando investigar 


Deve-se investigar todo paciente com vertigem que 
apresentar um nistagmo com características centrais ou 
algum outro sinal ao exame neurológico. 

Nos casos de dúvida, em pacientes com múltiplos fa- 

tores de risco para doença cardiovascular deve-se indicar 
investigação. O melhor exame nesses casos é a ressonân- 
cia. Na ausência da ressonância, a tomografia é uma boa 
opção. 
Quando há dúvida sobre a causa da vertigem é im- 
portante marcar um retorno curto do paciente, em 48 ho- 
ras ou 72 horas. Nas causas periféricas de vertigem, esse 
é o tempo necessário para uma melhora significativa dos 
sintomas e desaparecimento do nistagmo. 


4 TONTURAS E VERTIGENS 


Tratamento da vertigem 


O tratamento dos quadros de vertigem podem ser di- 
vididos em três fases: específico, sintomático e reabilitação. 

O tratamento específico varia de acordo com a cau- 
sa. Nas otomastoidites, envolve o uso de antibióticos e, 
nos casos mais graves, de cirurgia para a remoção de te- 
cidos necróticos, além de reabilitação. Na neuronite ves- 
tibular, pode-se usar um período curto de corticosteroi- 
des, como prednisona 20 mg, por dia por 7 dias. Na 
concussão de labirinto, só há tratamento de reabilitação. 
Nos acidentes vasculares cerebrais, faz-se o controle dos 
fatores de risco e o uso de antiagregantes plaquetários, 
como aspirina 200 mg por dia ou ticlopidina 500 mg por 
dia, além de reabilitação. Na doença de Ménitre, o trata- 
mento indicado consta de dieta pobre em sal e uso de diu- 
réticos, como a hidroclorotiazida 25 mg por dia. Entre- 
tanto, a revisão da Cochrane de 2006 mostrou que não 
há ensaios clínicos com boa metodologia que avaliaram 
esse tipo de tratamento, faltando evidências de que ele 
seja eficaz. Também não há evidências de que o uso de 
aparelhos que levem a diminuição da pressão seja bené- 
fico e alguns ensaios clínicos associaram perda da audi- 
ção a esse tipo de tratamento. Nas doenças autoimunes, 
estão indicadas doses altas de corticosteroides. A respos- 
ta ao uso de 60 a 100 mg de prednisona por 10 dias pode, 
inclusive, ser um teste-diagnóstico nesses casos. Na fistu- 
la perilinfa, indica-se somente repouso, podendo estar in- 
dicada a exploração cirúrgica nos casos sem melhora. Na 
migrânea, recomenda-se o uso de profiláticos, como pro- 





O paciente é rapidamente 

sentado, e toda a sequência 

devorá sor repetida até que Q 
a sintomatologja cesse. 








= Figura 2. Manobra de Siment para tratamento da vertigem posicional benigna, 





Paciente deve A cabeça do 
rolar para à esquerda + ' bj paciente é rapidamente 
enquanto o examinador rapidamente se virada para a esquerda 
roda a sua cabeça de modo que ficando a orelha direita posicionada 
© nariz fique direcionado para o chão. para cima. O paciente deve permanecer 
O paciente deve ficar nessa nessa posição por 30 segundos. 
posição por 30 segundos. 


O paciente deve ficar sentado olhando 
7 para o examinador. O examinador deve 
mover o paciente rapidamente para a 
posição horizontal com a cabeça estendida 
> abaixo do nível da cama (orelha direita 
para baixo). 
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pranolol em doses de 30 a 120 mg por dia em duas do- 
ses; amitriptilina ou nortriptilina na dose de 25 a 75 mg 
por dia; flunarizina na dose de 5 a 20 mg por dia (tam- 
bém funciona como um sintomático) em dose única ou 
dividida em duas vezes. Há poucas evidências que sugi- 
ram o uso de triptanos. Há um ensaio clínico em anda- 
mento testando o uso de metoprolol 95 mg versus place- 
bo, ainda sem resultados. 

No caso da vertigem postural benigna, a manobra de 
Epley é o tratamento de escolha (Figura 2). Uma meta- 
nálise de 2006, que analisou cinco ensaios clínicos que 
utilizaram a manobra de Epley no tratamento da verti- 
gem postural benigna, diagnosticada por sintomas clíni- 
cos e exame físico, mostrou (razão de chances [RC] 0,11; 
intervalo de confiança a 95% [IC 95%] 0,05-0,26) me- 
lhora objetiva avaliada pela manobra de Dix-Hallpike em 
uma semana; RC 0,24, 1C95%, 0,13-0,45 em um mês; e 
RC 0,16, IC 95%, 0,08-0,33 de melhora subjetiva em 1 se- 
mana. Esses achados confirmam a revisão da Cochrane 
Database de 2002, que chegou à mesma conclusão, com 
base nos dados de três ensaios clínicos, mas ainda sem 
evidência de eficácia em longo prazo. A manobra de Epley 
tem melhor eficiência do que a reabilitação vestibular no 
tratamento da vertigem posicional benigna. Entretanto, 
um estudo de 2005 avaliou 594 pacientes em longo pra- 
zo, mostrando melhora dos sintomas com um acompa- 
nhamento médio de 46 meses, Um estudo de 2006 tam- 
bém mostrou que a manobra de Epley apresenta bom 
desempenho no tratamento inicial e em longo prazo. Os 
fatores associados a um pior prognóstico foram idade e 
envolvimento de mais de um canal semicircular. A ma- 
nobra deve ser ensinada pelo médico ao próprio pacien- 
te para que ele possa reproduzi-la em casa, se persistirem 
sintomas. Alguns artigos discutem que a manobra de Epley 
é adequada para cristais localizados nos canais posterior 
e anterior que juntos representam 90% dos casos. Para 
cristais no canal horizontal, deveriam ser propostas ou- 
tras manobras e essa poderia ser uma das causas de não 
resposta à manobra de Epley. 

A terapia sintomática é utilizada para o controle dos 
sintomas de vertigem, náuseas e vômitos, como dimeni- 
drinato 10 mg quatro vezes por dia. O uso desses medi- 
camentos só se justifica nos três primeiros dias, porque o 
uso continuado desse tipo de medicação atrasa a recupe- 
ração (impedindo a adaptação cerebral). A reabilitação 
vestibular deve começar imediatamente, assim que a me- 
lhora da vertigem, das náuseas e dos vômitos permitir. A 
Figura 3 mostra os tipos de exercícios a serem realizados, 
começando com os mais simples até os mais complexos. 


Síncope e quase-síncope 


Síncope é uma perda súbita de consciência de curta 
duração (segundos a minutos) com perda do tônus mo- 
tor. Na quase-sincope, há uma sensação iminente de per- 
da da consciência que pode evoluir para sincope ou me- 
lhorar sem que ela aconteça. Na síncope, as estruturas do 
tronco cerebral deixam de ser irrigadas. 
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= Figura 3. Exercícios de reabilitação vestibular, 
Fonte: adaptada de Bitar et al, 2002". 


São cinco os grandes grupos de causa de sincope: hi- 
potensão arterial, doenças cardíacas, alterações metabó- 
licas, doenças neurológicas e transtornos psiquiátricos. 
Aproximadamente 20 a 50% das síncopes são causadas 
por hipotensão, 30% por transtornos psiquiátricos, 10 a 
25% por doenças cardíacas, menos de 5% por doenças 
neurológicas e menos de 5% para alterações metabólicas 
(Quadro 7). 





Diminuição de volume sanguíneo (hemorragia, jejum, perda 
hidroeietrolítica) 


Estase venosa (Imobilização do pé, varizes, gravidez) 
Imobilização após repouso no leito 
Manobras de Valsalva (tosse, micção, evacuação) 






{co 2) 
Doenças cardíacas 
Arritmias, estenose aóriica, estenose subsdrtica, prolapso de válvula 
mitral 

Transtornos psiquiátricos 

(depressão, transtornos ansiosos, transtomos somatoformes) 
Alterações metabólicas 

(hiponatremia, hipocalemia, hipocalcemia, hiper ou hipoglicemia, 


anemia) 


Doenças neurológicas 
(aumento da pressão intracraniana, compressão de tronco cerebral) 


Adaptado de Lee, Killip e Plum, 1971. 





Para o diagnóstico da causa da síncope, a história é 
fundamental, tanto do paciente quanto de quem presen- 
ciou o episódio. Deve-se perguntar quais foram os fato- 
res desencadeantes, como estresse ou dor (síncope va- 
sovagal), exercício (estenose aórtica, cardiomiopatia 
hipertrófica e arritmias) ou esforços (micção, tosse e eva- 
cuação). As síncopes são mais frequentes nos pacientes 
em pé e naqueles em uso de medicação hipotensora. 

O exame clínico desses pacientes inclui obrigatoria- 
mente a medida da pressão arterial e a pesquisa da hipo- 
tensão postural (queda da pressão sistólica acima de 20 
mmHg com o paciente em pé há 2 minutos após 5 mi- 
nutos de repouso, em decúbito dorsal horizontal). 


Investigação diagnóstica 


Inclui um eletrocardiograma e exames mais sofisti- 
cados, como o Holter para verificação de arritmias. Na 
suspeita de arritmias, outros exames mais especializados 
podem ser necessários, como estudos eletrofisiológicos 
ou um Loop Record, um Holter que pode gravar por se- 
manas, que o paciente ativa ao sentir sintomas. No tilt test 
o paciente é colocado em uma cama móvel na posição 
ortostática, com ou sem a injeção de medicações que sen- 
sibilizam o teste, e monitorado para demonstração de 
mecanismo vasovagal como causa da síncope. Contudo, 
raramente há necessidade desses exames. 

Entre as causas de hipotensão, a mais frequente é a 
síncope vasovagal, geralmente secundária ao estresse ou à 
dor. Hiperventilação é a causa geralmente mais associada 
aos transtornos psiquiátricos, sobretudo os de ansiedade. 

A síncope vasovagal é extremamente comum mesmo 
em jovens. Está associada a situações de estresse como fa- 
diga, ansiedade ou dor. O mecanismo fisiopatológico é a 
liberação de catecolaminas com aumento da intensidade 
das contrações cardíacas, acarretando, consequentemen- 
te, aumento secundário da atividade parassimpática com 
bradicardia e/ou hipotensão, desencadeando a síncope. 
Acontece comumente em pacientes em pé, com recupe- 
ração imediata após a queda. Antes da queda, é comum 
o aparecimento de palidez e sudorese de extremidades. 


4 TONTURAS E VERTIGENS 


A hipotensão postural do idoso pode ocorrer após as 
refeições mesmo em pacientes sentados. Esse sintoma 
ocorre em até 10% dos idosos e pode ser agravado pelo 
uso de medicamentos para tratamento da hipertensão. 

A síndrome da hipersensibilidade do seio carotídeo 
é uma situação muito comum em idosos do sexo mascu- 
lino com antecedentes de doença coronariana e hiperten- 
são. Pode ser exacerbada por golas ou colarinhos aperta- 
dos, colares ou mudanças da posição da cabeça. É causa 
pouco habitual de síncope. O mecanismo é a estimula- 
ção de barorreceptores do seio carotídeo, levando a um 
aumento da atividade vagal, com bradicardia e/ou rela- 
xamento do tônus simpático com hipotensão. 


Quadros de desequilíbrio 


Algumas causas de tontura persistente não se encai- 
xam entre as vertigens e os quadros sincopais. Em mui- 
tos desses casos, a alteração primária é do equilíbrio. Al- 
gumas doenças neurológicas, como os acidentes 
vasculares cerebrais, os tumores e a doença de Parkinson, 
podem apresentar quadros de desequilíbrio como parte 
dos sintomas clínicos. 

Em muitos desses casos, há alterações primárias do 
equilíbrio, que podem ocorrer em consequência de alte- 
rações cerebelares, deficiências sensoriais múltiplas (vi- 
suais, auditivas, proprioceptivas), dores em articulações 
de suporte, fraqueza muscular decorrente de sequelas mo- 
toras (AVC) ou imobilização prolongada. 

O equilíbrio normal depende da ação integrada dos 
sistemas visual, proprioceptivo, vestibular, cerebelar e 
musculoesquelético. Na maioria das condições que cau- 
sam tontura, um desses sistemas está prejudicado em uma 
intensidade que os outros sistemas não conseguem com- 
pensar. Entretanto, principalmente em pacientes idosos, 
lesões separadas em múltiplos sistemas podem se somar, 
causando o quadro de tontura, geralmente do tipo dese- 
quilíbrio. O tratamento será identificar e corrigir as alte- 
rações passíveis de intervenção. A correção da visão é mui- 
to importante, pois o sistema visual consegue compensar 
de modo significativo déficits em outros sistemas. Fisio- 
terapia ou atividade física devem ser indicadas para me- 
lhora da força muscular e coordenação. O tratamento de 
doenças osteoarticulares (como osteoartrose) e a sedação 
da dor também auxiliam no controle do quadro. 


Considerações finais 


A tontura é um sintoma frequente. O conhecimento 
das causas mais frequentes e do tratamento das várias 
apresentações aumenta muito a resolutividade do médi- 
co e evita o encaminhamento excessivo ao especialista. 


Referências bibliográficas 


1. Murdin L, Schilder AG. Epidemiology of balkance symptoms and disorders in 
the community: a systematic review. Otology & Neurotology. 2014;36:387 92. 
2. Baloh R. Vertigo. Lancet, 1998/352:1841-6, 


279 





280 


9. 


.  Ishiyama A, Jacobson KM, Baloh 


. Teixeira LJ, Machado JN. Maneuvers for the treatment of benign 


CLÍNICA MÉDICA © SINAIS E SINTOMAS DE NATUREZA SISTÊMICA 


. Bass EB, Lewis RF. Dizziness, vertigo, motion sickness, near syncope, syncope 


and disequilibrium. In: Barker LR, Burton JR, Zieve PD. Principles of Ambula- 
tory Medicine, 5. ed. Baltimore: Williams and Wilkins; 1995. p. 1198, 

RW. Migraine and begin positional vertigo. Ann 
Otol Rhinol Laryngol. 2000;109:377-80. 


+» Von Brevern M, Radtke A, Lezius F, Feldmann M, Ziese T, Lempert T, et al. Ep- 


Geet Se 


Š ed kenis A DEAA for babes Gan ai Ai Can 


tabase Syst Rev. 2006;3:CD003599. 


positional par- 

vertigo: a systematic review, Rev Bras 2006;72:130-9. 

EP, Chimona T, Tsagournisakis M, Christodoulou P, Hirsch BE, 

Lachanas VA, ct al. Benign paroxysmal positional vertigo: 10-year experience in 

treating 592 patients with canalith repositioning procedure. Laryngoscope. 
2005;115:1667-71. 

Korres S, Balatsouras DG, Ferekidis E. Prognosis of patients with benign parox- 

2006; 120-528-33. 


10, Sekine K, Imai T, Sato G, Ito M, Takeda N. Natural history of benign paroxys- 

mal positional vertigo and efficacy of epley and lempert manoeuvres. Otolaryn- 
Head and Neck Surgery. 2006;135:529-33, 

11. Bittar RS, Pedalini ME, Lorenzi MC, Formigoni LG. Treating vertigo with vestibu- 
lar rehabilitation: results in 155 patients. Rev Laryngol Otol Rhinol. 2002;123-61-5. 

12, Derebery MJ. The diagnosis and treatment of dizziness. Medical Clinics of North 
America (Otolaryngology for the Internist), 1999;83;163-77, 

13. Barreto ACP, Azevedo FB, et al. Tontura e vertigem. In: Bensefior IM, Atta JA, 
Martins MA. Medicina em ambulatório. São Paulo: Sarvier; 2002. p. 121, 

14, Obermann M, Strupp M. Current treatment options in vestibular migraine. Fron- 
tiers in Neurology. 2014;5:257. 

15. Karatas M. Central vertigo and dizziness: ep « differential diagnosis and 
common causes. Neurologist. 2008; 14:355-64. 

16. van der Scheer ES, van Benthem PG, Bruintjes TD, van Leeuwen RB, van der 
Zaag-Loonen HJ. Lac ats gir dopar end peças 

paroxysmal positional vertigo: a rapid review, Otolaringology, head and neck sur- 

gery. 2014;15:740-5, 

17. Positive pressure therapy for Ménitre’s disease or syndrome. Cochrane Database 
Syst Rev, 2015;3:CD008419. 


Emagrecimento Involuntário q 


Introdução, 281 
Definições, 281 
Dados epidemiológicos, 282 

Mundo, 282 

Brasil, 283 
Fisiopatologia e etiologia, 283 
El e insuficiência terminal de órgãos, 285 
El e infecções: pacientes com aids, 285 
Outras doenças infecciosas crônicas, 285 
El e doenças endocrinometabólicas, 285 
El e doenças gastrintestinais, 285 
El e idoso, 286 
Psicopatias, 286 

El e psicopatia, 286 

El e pacientes neurológicos, 286 

El e drogas, 286 
Quadro clínico, 286 

Anamnese, 286 

Peso, 288 

Apetite, 287 

Inflamação, 288 

Antecedentes pessoais, hábitos e vícios, 288 

Antecedentes familiares, 288 
Exame clínico, 288 
Diagnóstico e exames complementares, 289 
Tratamento, 291 
Avaliação multidisciplinar, 291 
Considerações finais, 292 
Referências bibliográficas, 293 


Introdução 


Emagrecimento é perda de peso. O emagrecimento 
sempre ocorre quando a entrada de nutrientes no corpo 
é menor que a soma do gasto e a perda de energia. Não 
existe outra causa de emagrecimento, seja ele orgânico ou 
psíquico. Flutuações de peso menores que 5% do peso 
basal são normais durante a vida e, por vezes, ganho ou 
perda de peso é sinal de saúde. Esse fato é importante par- 


Maria Lúcia Bueno Garcia 


ticularmente com o envelhecimento, quando a massa pro- 
teica e de sustentação são progressivamente substituídas 
por gordura e perda funcional. Porém, quando este é in- 
voluntário e prejudica o organismo, a perda é considera- 
da patológica e necessita de intervenção’. 

Neste capítulo, o foco será o emagrecimento involun- 
tário e sua carência proteica secundária, com consequén- 
cias funestas se evoluir para seu estado máximo, a caque- 
xia. Também serão abordadas as perdas de peso por razões 
psiquiátricas com distúrbios alimentares, como a anore- 
xia nervosa e a bulimia, que, apesar de serem voluntárias, 
caracterizam um estado psíquico patológico. 

A perda de peso no obeso e sua fisiopatologia serão 
discutidas em outro capítulo. 


Definições 


Emagrecimento involuntário patológico é definido 
para o adulto como perda involuntária de mais de 5% do 
peso basal nos últimos 6 meses. Está associado a absolu- 
ta ou relativa deficiência de proteína e energia, sendo a 
causa mais comum de desnutrição e aumento de morbi- 
dade e mortalidade e, por isso, sempre deve ser combati- 
do!”, Para o idoso é considerado perda de 5% em 6 me- 
ses a 1 ano, Na ausência de febre ou outra causa de gasto 
de energia aumentado, a perda de peso é predominante- 
mente por diminuição de ingestão de comida. Perda pro- 
gressiva involuntária de peso indica doença orgânica gra- 
ve ou psíquica. Qualquer doença crônica pode causar 
anorexia e perda de peso. 

O grau máximo de emagrecimento denomina-se ca- 
quexia, caracterizado por síndrome de perda acelerada de 
musculatura esquelética, geralmente associada a processos 
inflamatórios consumptivos como câncer, infecções cré- 
nicas, como Aids, aumento de citocinas circulantes, dete- 
rioração do sistema imune e disfunção de órgãos, contri- 
buindo para má evolução, inclusive morte?*57-10, A 
caquexia somente ocorrerá sem processo inflamatório em 
casos de grave dificuldade de acesso a alimentação ou pro- 
cessos sequelares de perda intestinal (má absorção). O ter- 
mo caquexia origina-se do grego kakos (coisa ruim) e he- 
xus (estado de existir), descrito por Hipócrates referindo-se 
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à síndrome de perda progressiva de peso e inanição entre 
pacientes que estavam gravemente doentes e à morte”, 

Perdas de peso maiores que 1 kg/dia (corresponden- 
tea 1 L de água corpórea) sempre são decorrentes de de- 
sidratação, e não de perda de massa muscular ou gordu- 
ra. Perdas de peso involuntárias > 20% do peso basal são 
associadas à pronunciada disfunção de órgãos e sistemas 
e caquexia*. 

Os termos emagrecimento, desnutrição ou inanição, 
sarcopenia, massa magra, pobreza, indigência, fome, hi- 
percatabolismo e anabolismo estão associados, porém 
não são sinônimos", 

Desnutrição ou inanição é a carência de nutrientes, 
que pode ser global, acompanhada de emagrecimento e/ 
ou caquexia, ou parcial, referindo-se especificamente a 
um ou mais nutrientes, podendo ou não ocorrer emagre- 
cimento. 

A desnutrição energético-proteica ou desnutrição ca- 
lórico-proteica (DEP) é o estado patológico caracteriza- 
do por aporte inadequado de energia e proteína. Esse es- 
tado é a forma mais comum de desnutrição nos pacientes 
aguda ou cronicamente doentes e nas populações com 
incapacidades. 

Sarcopenia é a diminuição da composição corpórea 
em referência à massa muscular esquelética. 

Massa magra ou livre de gordura é o conteúdo pro- 
teico corpóreo. Cada molécula proteica tem papel na ma- 
nutenção da homeostase e de componentes corpóreos es- 
truturais, além de atividade metabólica e reparação 
tissular, que são essenciais para a vida. A maior parte da 
massa magra corresponde à musculatura esquelética, O 
restante abrange outras musculaturas, — defesas imu- 
nes, estruturas de órgãos viscerais etc. E a perda de mas- 
sa magra, e não de massa gordurosa, que produz DEP e 
suas complicações (Quadro 1). 


_ Quadro 1. Componente: 





(componentes) | 
Musculatura esquelética Extremidades e tronco: força muscular 
para movimentação e respiração, reflexo 
| de tosse 
Musculatura lisa Mobilidade intestinal e gástrica, 
| reatividade cardiovascular 
Tecidos orgânicos e pele Função orgânica especifica; barreira 
protetora 
Proteina visceral e Transporte de proteinas intra ou 
celular extracelular (enzimas, cininas, hormônios, 
moléculas de sinalização celular, como 
| moléculas de expressão celular) 
Cotágeno Estrutural 
Enzimas | Função celular 
Fatores de crescimento Turnover celular; melhora de feridas e 
inflamação 


Metabolismo é o somatório de reações químicas ne- 
cessárias para o funcionamento celular (um processo que 
requer energia). Metabolismo basal (MB) é a energia ne- 
cessária para a manutenção das funções corpóreas nor- 
mais, como respiração, circulação e temperatura, e é me- 
dido pela taxa de metabolismo basal (TMB) com o 
indivíduo acordado, deitado e sem atividade física”. Hi- 
permetabolismo é a taxa metabólica acima do normal. 

Catabolismo é a degradação de tecido com quebra de 
proteína. Hipercatabolismo é o catabolismo sem adapta- 
ção metabólica, levando ao balanço nitrogenado negati- 
vo, com quebra e diminuição da massa magra, apesar da 
ingestão de nutrientes. Anabolismo é a formação de novo 
tecido com síntese proteica. 


Dados epidemiológicos 
Mundo 


A maioria das pessoas referirá perda involuntária al- 
guma vez na vida se se tornarem longevas. Os fatores pre- 
ditores independentes de El são: idade, tabagismo e au- 
torreferência de má saúde. Há controvérsias em relação 
à preferência por gênero™!*”, Vários autores estudaram 
o emagrecimento e constataram que a principal causa é 
o câncer (18 a 36%). Em torno de um quarto (23 a 25%) 
se mantém sem diagnóstico, apesar de extensa busca, € o 
restante compõe-se de patologias do trato gastrintestinal, 
infecções crônicas, endocrinopatias e psicopatias'**". 

Sahyoun et al.!?, em estudo retrospectivo com 5.838 
indivíduos, constataram emagrecimento involuntário em 
13,3%; em 6,9%, o emagrecimento era maior que 5% em 
6 meses e estes demonstravam maior risco de mortalida- 
de (RR = 1,24, Cl; = 1,01-1,53). Alibhai et al.* referem 
emagrecimento involuntário em 8% de pacientes ambu- 
latoriais adultos, atingindo taxa de 27% em idosos, asso- 
ciado ao aumento de taxa de mortalidade, oscilando en- 
tre 9 e 38% em 1 a 2,5 anos; ressaltaram, ainda, que as 
populações de alto risco para El são idosos, deficientes e 
doentes crônicos. Habib et al. referem incidência de 27% 
em idosos, risco relativo dobrado de morte em 1 ano, ris- 
co cirúrgico aumentado, maior risco de institucionaliza- 
ção e hospitalização e 62% de mortalidade em 3 anos nos 
indivíduos que apresentaram perda de > 10% em 6 me- 
ses, comparados a 42% em pacientes com peso estável. 
Ryan et al., em estudo retrospectivo em pacientes em 
cuidados domiciliares crônicos com perdas ponderais 
maiores que 5% em 1 mês, detectaram que estes tinham 
4,6 vezes mais chances de falecerem em 1 ano. Evans et 
al.' citam que 25% dos pacientes com emagrecimento in- 
voluntário (El) morrem em 1 ano. 

Wallace et al.*', em estudo com 247 pessoas que apre- 
sentaram emagrecimento > 4% em 1 ano, constataram 
risco aumentado de mortalidade de 2,43 (1,34 a 4,41, sen- 
sibilidade de 75%, especificidade de 61%) e que IMC (in- 
dice de massa corpórea = peso/altura?) muito baixos re- 
presentam risco de morte em dobro, quando comparados 
a pacientes com IMC normal. 


Dewys et al.’, em revisão multi-institucional retros- 
pectiva internacional de 3.047 pacientes oncológicos, 
constataram que perda ponderal > 5% do peso basal (pré- 
-morbidade) é preditiva de morte precoce, independen- 
temente do estágio da doença, histologia do tumor e me- 
nor resposta terapéutica. Ambrus et al.'*, em estudo de 
autópsias em pacientes com neoplasia, apontaram que a 
caquexia pode ser causa única direta de óbito em até 1% 
dos casos. 

Demling et al.” estimaram que emagrecimento invo- 
luntário (> 5% em 6 meses) ocorre em 80% dos grandes 
queimados e traumatizados, em 50% dos pacientes com 
reabilitação de coluna, em 20 a 40% dos pacientes com 
reabilitação ambulatorial e em mais de 25% dos pacien- 
tes em cuidados domiciliares. 

Malvy et al.” estudaram 675 pacientes portadores de 
Aids e constataram que os que apresentavam perda pon- 
deral maior que 10% triplicavam o risco de progressão 
para Aids clinicamente detectável; para perdas ponderais 
menores que 5% do peso basal, apresentavam risco relati- 
vo de 1,8 (95% IC; 1,5-2,2). O risco relativo de aids foi de 
1,7 (95% IC; 1,3-2,2) para IMC entre 17 e 18,5 kg/m’, 
2,6 (95% IC; 1,7-4,0) para IMC entre 16 e 17 kg/m? e 4,7 
(95% IC; 3,0-7,4) para IMC menor que 16 kg/m’. Concluí- 
ram que mesmo uma limitada perda de peso, medida em 
um período durante o acompanhamento, tem bom valor 
preditivo para subsequente desenvolvimento de doença. 

A anorexia nervosa acomete de 1 a 2% da população 
feminina, sendo mais frequente nas adolescentes (inci- 
dência de 0,1 a 0,2% da população masculina). Predo- 
mina em caucasianas com alto grau acadêmico e plane- 
jamento pessoal ou familiar altamente estruturado. 
Apresenta mortalidade de 10% dos pacientes; dois terços 
dos pacientes tratados obtêm melhora até com recupera- 
ção do peso, porém as recaídas são frequentes”. 


Brasil 


De acordo com pesquisas de saúde populacionais so- 
bre a desnutrição/emagrecimento no Brasil, o emagreci- 
mento involuntário atinge: 

= 8% das queixas ambulatoriais de adulto; 13% das 
queixas ambulatoriais de idosos; de 50 a 60% dos pacien- 
tes em cuidados domiciliares”. 

= 10% de recém-nascidos de baixo peso; 6% de crian- 
ças com menos de 5 anos com insuficiência ponderal mo- 
derada a grave (UNICEF, 2004). 

= Metade das mortes infantis estão associadas à DEP; 
40% em adultos com vulnerabilidade à fome (IMC < 18,5 
kg/m?) (OMS, 1996). 

= 10,4% de crianças apresentam DEP (17,9% região 
NE; 16,2% região Norte, 5,6% no Centro-Sul) (% baixa 
estatura, PNDS, 1996). 

= 15,9% de baixo peso (adultos): 15,4% masculino, 
16,5% feminino. A porcentagem de desnutrição/baixo 
peso decresce até a idade de 45 anos, quando volta a su- 
bir, dando um salto a partir dos 65 anos em ambos os se- 
xos (PNSN, 1991). 


8 EMAGRECIMENTO INVOLUNTÁRIO 


Em acordo com esses dados, Moriguti et al.'?, ava- 
liando idosos brasileiros, demonstraram associação de 
morte prematura e aumento de morbidades e incapaci- 
dades, mesmo excluindo-se doenças preexistentes, quan- 
do o emagrecimento era maior ou igual a 5% em 6 me- 
ses. Villas Boas?! analisou o emagrecimento em 55 
pacientes idosos institucionalizados e constatou 40% com 
IMC < 22 kg/m, 27,3% entre 22 e 27 kg/m? e 32,7% aci- 
ma de 27 kg/m’, independentemente do gênero. 

Vasconcelos et al. analisaram 177 casos de câncer de 
mama e concluíram que a diminuição de massa corpó- 
rea na pré-menopausa aumenta o risco de neoplasia ma- 
ligna de mama. Por outro lado, Costa et al.”*, em estudo 
observacional retrospectivo de coorte, associaram em pa- 
cientes com neoplasia de mama tratados a diminuição de 
peso à doença metastática e cuidados paliativos, porém 
não encontraram correlação entre variação de peso e so- 
brevida livre de doença ou sobrevida total. 


Fisiopatologia e etiologia 


Fisiopatologicamente, a perda ponderal ocorre como 
resultado de diminuição do aporte de energia, aumento 
do gasto energético e perda de energia, podendo culmi- 
nar em caquexia e suas complicações. Porém, essa divi- 
são é didática, pois, geralmente, ela é multifatorial, prin- 
cipalmente no paciente idoso'*'*"’, 

= Diminuição de aporte de energia: refere-se a jejum 
digestivo/celular, como anorexia, dificuldade de mastiga- 
ção e deglutição, falta de acesso à alimentação e sacieda- 
de precoce. 

= Aumento do gasto energético: ocorre por cata- 
bolismo aumentado desadaptado, por liberação de 
hormônios e cininas inflamatórias, como nas doenças or- 
gânicas, e/ou excesso de atividades fisicas, como nos ma- 
ratonistas. 

= Aumento de perdas de energia: pode ocorrer pela 
pele (febre, sudorese profusa), pela urina (glicosúria, pro- 
teinúria) e pelas fezes (esteatorreia), com diminuição da 
incorporação dos nutrientes, água e sais minerais, poden- 
do se manifestar por poliúria, vômitos e má absorção. 

As principais causas de emagrecimento, de acordo 
com a fisiopatologia, estão listadas no Quadro 2. Chama- 
-se a atenção nesta tabela para o caráter multifatorial e 
perpetuador (ciclo vicioso) que se estabelece em um pa- 
ciente portador de emagrecimento involuntário. 

= El em pacientes oncológicos: geralmente apresen- 
tam baixa ingestão alimentar consequente a vários fato- 
res, como perda do olfato, hiporexia, incapacidade de ali- 
mentar-se por distúrbios da mastigação e deglutição 
associados a imunodepressão e quimioterápicos, infec- 
ção secundária com disgeusia (alteração do sabor), xeros- 
tomia e mucosites secundárias, disfagia, náuseas, vômi- 
tos, cólicas e distensões abdominais, ascites, má absorção 
por mucosa careca ou invasão/ressecção tumoral, sacie- 
dade precoce por gastroparesia e/ou ação de citocinas in- 
flamatórias no centro da fome, dor crônica e depressão”. 
No entanto, a perda de peso nesses pacientes não pode 
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Causas 


Apetite  Hipercatabolismo Perdas 
Diabete meiito E ttt ttt 
Hipertireoidismo 1t? ttt 4 
Atividade física q tt 4 
Feocromocitoma st “e 
Câncer Cum ame me 
Sepse uns tet “e 
HiViuberculose 44 ttt ttt 
Idosos E ttt 
Alterações Fs 4 | 
neurológicas* 
Depressão ttouds o 
Anorexia nervosa | 2444 
Fome ttt 
Traumas/queimados 444 ttt me 
Insuficiência renal 44 | “em 
ICC/DPOC Er 4 + 
Tabagismo ET | | 
Etilismo 4s tt ES 
Enteropatias au m “e 
inflamatórias 
Artrite reumatoide 44 E 
Sindrome de Addison 44 tt tt 
Drogas las | +t 
*demência, alteração da mastigação. 


ser atribuída somente à falta de ingesta. McGeer et al.”, 
em metanálise com pacientes com câncer submetidos a 
quimioterapia e nutrição parenteral, demonstraram que 
a simples realimentação não restabelece o peso basal. A 
perda ponderal nesses casos está associada ao aumento 
de consumo de energia com hipercatabolismo e conse- 
quente depleção de nutrientes, ambos culminando com 
balanço energético negativo e emagrecimento, podendo 
evoluir para caquexia”, 

Os estados hipercatabólicos são caracterizados por 
consumo de massa magra com graves consequências por 
conta da trofia muscular de membros e caixa torácica. 
Entre elas, pode-se citar: perda da funcionalidade moto- 
ra e respiratória, fadiga, imobilidade no leito, predispo- 
sição a tromboses, embolias e riscos de escaras, aumento 
do trabalho respiratório, diminuição da capacidade de 
tosse e eliminação de secreções pulmonares, déficit de 
musculatura lisa com retardo do esvaziamento gástrico 
(gastroparesia) e aumento da saciedade, diminuição do 
trânsito intestinal e perda da estabilidade de resposta car- 
diovascular, alteração do sistema imunológico com con- 
sequente predisposição a infecções (linfopenia e altera- 
ção de anticorpos), piora do metabolismo (enzimas, 


cininas, moléculas de expressão, hormônios e membra- 
nas) e piora da reparação tissular. 

Os mecanismos metabólicos, que tentam preservar a 
massa magra como um mecanismo de autoproteção como 
antioxidantes e sinalização celular de síntese proteica, são 
bloqueados e ultrapassados pela ativação da resposta in- 
flamatória, ou resposta hormonal desadaptada por es- 
tresse físico ou psíquico do hipercatabolismo. O insulto 
catabólico também induz aumento de hormônios cata- 
bólicos (adrenalina e cortisol), diminuição dos hormó- 
nios anabólicos (insulina, GH e testosterona), aumento 
acentuado da conversão de aminoácidos em glicose pelo 
figado pela neoglicogênese, rápida quebra de musculatu- 
ra com utilização de aminoácidos como fonte de energia 
(sobretudo com consumo do aminoácido glutamina), ca- 
nalização anormal de nutrientes (produção excessiva aci- 
ma das necessidades de glicose), falta de cetose, indican- 
do que a gordura não é a maior fonte de caloria e 
ausência de resposta do catabolismo ao aporte de nutrien- 
tes. A ação catabólica induz caquexia muscular ou doen- 
ça resultante de demanda aumentada de produção de 
energia, porém ineficiente, levando a produção predomi- 
nante de calor (perda de energia). 

A resposta alterada à insulina e a diminuição da lipa- 
se dos tecidos adiposos, induzindo hiperglicemia e hiper- 
trigliceridemia, podem também contribuir para a falta de 
apetite em pacientes oncológicos. Kayacan et al.” descre- 
vem que as cininas pró-inflamatórias TNF-alfa, IL-1 beta 
e IL-6, produzidas por tumores e liberadas também em 
processos inflamatórios, agem independentemente, in- 
duzindo proteólise e lipólise no hipermetabolismo via re- 
sisténcia à insulina nesses pacientes. A protedlise se faz 
predominantemente via ubiquitina-proteossomo indu- 
zida pelo PIF — fator indutor de proteólise (proteolysis in- 
ducing factor) e TNF-alfa, associados a aumento de mo- 
léculas de adesão celular, lipólise, endotelite com 
hipoalbuminemia, liberação de proteínas de fase aguada 
como o VHS (velocidade de hemossedimentação) e PCR 
(proteína C-reativa). Vários autores concordam que esta 
pode ser a via final comum que medeia a degradação pro- 
teica na caquexia”. 

A lipólise se faz pelo LMF (fator de mobilização de 
lipides — lipid mobilizing factor), que atua via AMP cicli- 
co por meio dos receptores beta-adrenérgicos”. O pro- 
cesso inflamatório induz a liberação de IL-12 e interfe- 
ron-gama, que agrava a caquexia e os sintomas sistêmicos 
como mal-estar e anorexia, podendo causar até 42% de 
redução da carcaça de tecido adiposo. 

Modelos experimentais sugerem que o consumo des- 
ses mediadores pró-inflamatórios seja dirigido predomi- 
nantemente contra a cadeia pesada da musculatura es- 
quelética*'. O alvo para a musculatura esquelética traduz 
perda de massa magra e alterações metabólicas graves 
(Quadro 1). Linfomas liberam IL-6 e TNF-alfa e, quan- 
do associados aos outros marcadores de fase aguda, como 
VHS e proteína C-reativa, têm relação direta com caque- 
xia e pior prognóstico”, 


El e insuficiência terminal de órgãos 


a DPOC e ICC: a hipóxia, a ativação neuroendócrina 
crônica e a maior suscetibilidade a infecções nos pacientes 
pulmonares e cardiopatas terminais induzem a um estado 
de inflamação perene e hipercatabolismo. Essas cininas, 
além de aumentarem o metabolismo basal e perda da mas- 
sa magra”, induzem anorexia por ação no centro da sacie- 
dade no sistema nervoso central, autoperpetuação a libera- 
ção de TNF-alfa e outras interleucinas, como IL-1 beta e 
IL-6, além de ativar a migração de células inflamatórias e 
expressão de moléculas de adesão“, Esses fatores afetam 
negativamente a função cardiorrespiratória, piorando a me- 
cânica torácica (musculatura torácica e diafragmática), ele- 
vando o consumo de oxigênio e a remoção de CO, tecidual, 
piorando o débito cardiorrespiratório (aumento da deman- 
da cardiorrespiratória) e aumentando o catabolismo pro- 
teico, podendo evoluir para posterior caquexia (caquexia 
cardíaca). Clinicamente, produzem piora de dispneia, ede- 
ma, ortopneia e estertores pulmonares. O processamento 
de macronutrientes para corrigir a DEP demanda energia 
e aumento dos trabalhos respiratório e cardíaco, dificultan- 
do a reversão da DEP. A perda de peso e a caquexia nesses 
pacientes podem estar mascaradas pelo edema. 

a Insuficiência renal crônica: a uremia na insuficién- 
cia renal induz o balanço nitrogenado negativo, predo- 
minantemente por diminuição do aporte energético e au- 
mento das perdas, caracterizado clinicamente por 
anorexia, disgeusia, náuseas, vômitos, diarreia e protei- 
nuria. Um dos mecanismos propostos para anorexia nos 
urêmicos é o aumento de síntese de serotonina por con- 
ta da alta carga de triptofano e seu transporte na barrei- 
ra hematoliquórica”. 


El e infecções: pacientes com aids 


Macallan et al.” constataram que, apesar de porta- 
dores de HIV comumente apresentarem perda de massa 
muscular e emagrecimento, diferentemente dos portado- 
res de neoplasia, o gasto de energia total é semelhante ao 
de um indivíduo normal. A perda de peso lenta e progres- 
siva nesses pacientes se deve à diminuição do aporte de 
energia por anorexia, mucosites e diarreia, mesmo se 
acompanhada de diminuição das atividades fisicas. Situa- 
ções de perda rápida de peso sugerem aumento de cini- 
nas inflamatórias circulantes, que geralmente é acompa- 
nhado de recrudescimento da doença, ativação e/ou 
estabelecimento de doença oportunista secundária. 


Outras doenças infecciosas crônicas 


Em pacientes com tuberculose, endocardite subagu- 
da e artrite reumatoide, também foi encontrado aumen- 
to das cininas inflamatórias quando acompanhadas por 
perda de peso, em especial o TNF-alfa. Habib et al. pre- 
conizam que as necessidades nutricionais em infecções 
podem exceder 50% da manutenção para compensar o 
balanço negativo nitrogenado. 
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El e doenças endocrinometabólicas 


a Diabete melito: o paciente portador de diabete me- 
lito geralmente perde peso com a descompensação da 
doença, particularmente do tipo 1, apresentando ema- 
grecimento pelo paradoxo de fome celular e hiperglice- 
mia, com perdas energéticas induzidas pelo déficit de in- 
sulina. Clinicamente, é caracterizado por polifagia (em 
razão do jejum intracelular), poliúria (em razão da gli- 
cosúria osmótica) e polidipsia (pela desidratação secun- 
dária à poliúria), podendo estar associada a diarreia por 
alteração da motilidade intestinal por neuropatia e su- 
perproliferação bacteriana intraluminal. O paciente apre- 
senta também hipercatabolismo por predisposição às in- 
fecções por imunodepressão, dermatites e mucosites. O 
emagrecimento nesses pacientes é preditor de mau con- 
trole glicêmico e implica pior prognóstico para órgãos- 
-alvo, como aparelho cardiovascular e suas consequentes 
afecções, como AVC, infarto, insuficiência renal e amau- 
rose, que podem agravar a perda ponderal. 

= Hipertireoidismo: o hormônio tireoidiano produz 
hipermetabolismo nos pacientes com hipertireoidismo 
endógeno ou exógeno (ingesta de hormônio tircoidiano) 
pelo aumento de termogénese, hipersensibilidade às ca- 
tecolaminas e degradação muscular, clinicamente repre- 
sentados por astenia, palpitação, tremores distais, sudo- 
rese quente, insônia e hiperdefecação. Apesar de os 
pacientes apresentarem polifagia, geralmente o catabo- 
lismo sobrepõe-se e ocorre emagrecimento. No hiperti- 
reoidismo apatético em idosos, pode ocorrer emagreci- 
mento sem aumento de apetite, 

= Feocromocitoma: glicocorticoides, glucagon e ca- 
tecolaminas antagonizam os efeitos da insulina por se- 
rem mediadores liberados de “fuga” (catabolizantes), au- 
mentando o gasto de energia e a liberação de nutrientes 
com hiperglicemia, proteólise e lipólise. Esses fatos jus- 
tificam o emagrecimento, a astenia, os tremores, a hiper- 
tensão e a sudorese fria encontrados em alguns tumores 
autônomos produtores desses hormônios, como o feo- 
cromocitoma (tumor neuroendócrino produtor de cate- 
colaminas). 

= Hipocortisolismo: os pacientes com síndrome de 
Addison emagrecem por vômitos e diarreia e, por vezes, 
podem apresentar desidratação com tontura, hipotensão 
ortostática e astenia por conta da deficiência de minera- 
locorticoide concomitante. Os estados de hipercalcemia 
podem induzir vômitos, distensão abdominal e falta de 
ingestão alimentar por anorexia e torpor. Porém, esse qua- 
dro clínico é mais comum em pacientes oncológicos que 
em portadores de hiperparatireoidismo. 


El e doenças gastrintestinais 


As afecções gastrintestinais apresentam causas de 
emagrecimento múltiplas diretas e indiretas, como mu- 
cosites, disgeusia, xerostomia, odinofagia, disfagia, sensa- 
ção de saciedade, refluxos gastroesofágicos, gastropare- 
sia, distensão e dor abdominal, diarreia disabsortiva e/ou 
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aquosa, fistulas e perfurações cirúrgicas e espontâneas. O 
exemplo clássico desse tipo de afecção é a doença infla- 
matória de Crohn, que pode acometer todo o trato gas- 
trintestinal. 


El e idoso 


A colecistocinina, hormônio da saciedade, encontra- 
-se aumentada em pacientes idosos, sendo responsável 
pela “anorexia fisiológica da idade”™. Porém, Moriguti et 
al." classificaram as causas de perda de peso em idosos 
patológico em quatro categorias: social (queda do poder 
econômico por aposentadoria, perda da renda própria ou 
sustento de familiares), psiquiátrica (demência, depres- 
são), secundárias às condições médicas (doença e/ou re- 
médios) e relacionadas à idade (mecânica da deglutição, 
envelhecimento dos sistemas). Villas Boas™, em estudos 
de idosos institucionalizados, associou IMC < 22 kg/m? 
a hipoalbuminemia e queda de vitamina E, e sugeriu que 
o estresse oxidativo teria papel relevante na fisiopatolo- 
gia do emagrecimento nesses indivíduos. Robbins” pre- 
coniza o método mnemônico dos 9 “D” para pesquisa de 
emagrecimento no idoso, ao qual alguns autores sugerem 
a adição do “10º D” (Quadro 3). 





Psicopatias 


El e psicopatia 


As alterações psíquicas com emagrecimento são co- 
muns em situações como anorexia nervosa e depressão. 
A perda ponderal ocorre predominantemente por falta 
de ingestão alimentar. Porém, em alguns casos, podem se 
associar a diarreia por uso de laxativos e anorexia ao uso 
de antidepressivos como a fluoxetina. Clinicamente, os 
pacientes apresentam, na maioria das vezes, as seguintes 
características: anorexia nervosa: adolescente feminina 
com dieta excessiva, autoimagem não realística, excesso 
de atividade física, perfeccionismo, amenorreia, dentes 
precários, arritmia, desidratação e predisposição às infec- 
ções. Na depressão: mulher > 40 anos, astenia, pensamen- 
tos negativos, apatia, comportamento manipulador (crian- 
ças), expectativa não realística de cuidadores (crianças). 
Na bulimia: polifagia, vômitos e diarreia (laxativos e diu- 
réticos, hormônios catabolizantes, por vezes escondidos), 
dentes em mau estado (pelos vômitos), hiperatividade, 
hábitos alimentares peculiares ou rituais. Bulímicos e de- 
pressivos podem apresentar ganho de peso em vez de ema- 
grecimento dependendo da ingestão alimentar. No pa- 


ciente idoso, a incidência de anorexia nervosa é 
denominada de anorexia tardive. Outras psicopatias po- 
dem transcorrer com emagrecimento, dependendo da in- 
gestão alimentar, atividade física e medicações, como 
transtorno bipolar e síndrome de Munchaunsen, distúr- 
bios paranoides e desilusionais, abstinência de neurolép- 
ticos e maconha. 


El e pacientes neurológicos 


Pacientes com lesões neurológicas e coma também 
apresentam profundo estado catabólico, comparável a um 
grande queimado com área > 50%. Apesar do coma, o 
catabolismo e a demanda de energias são muito altos, in- 
duzidos por inflamação sistêmica e pelo estado neuro- 
miopático. Mesmo com reposição calórica máxima, é di- 
fícil manter ou restaurar o peso corpóreo”. 


El e drogas 


Diversas drogas podem induzir emagrecimento por 
mecanismos variados (Quadro 4). Drogas ilícitas, como 
cocaína, assim como o álcool e tabaco (drogas lícitas), 
provocam anorexia por agirem no centro da saciedade. 
Outras medicações, como os opiáceos, podem diminuir 
o apetite, a motilidade intestinal e as secreções digestivas, 
como os sucos biliar e pancreático, fatores que contri- 
buem para a perda ponderal. As anfetaminas aumentam 
a resposta adrenérgica, aumentando o metabolismo que 
se associa à anorexia por ação no hipotálamo. A abstinén- 
cia de drogas (álcool, neurolépticos como haloperidol, 
clorpromazina e tioridazina) pode provocar emagreci- 
mento com febre, tremores, alucinações e anorexia por 
ação do SNC (Quadro 4). 


Quadro clínico 


Metade dos diagnósticos da causa do emagrecimen- 
to é obtida com a história clínica e o exame físico, sem 
nenhum outro exame subsidiário, ressaltando-se a im- 
portância da anamnese. 


Anamnese 


São três pontos gerais que norteiam a história sob o 
ponto de vista global do emagrecimento: 

1. Perda de peso: constatação, grau e velocidade. 

2. Apetite: diminuição ou aumento. 

3. Inflamação: presente ou ausente. 


Peso 


É um meio barato, fácil, simples e objetivo, porém 
mede massa magra e massa de gordura. Pode ser confir- 
mado indiretamente com dados de “roupas largas” e con- 
firmação de familiares ou fotos datadas. É importante 
lembrar que pacientes emagrecidos por doenças orgâni- 
cas tendem a subestimar a perda de peso enquanto os 
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obesos tendem a exagerá-la. Pacientes que mantinham 
peso estável e passam a perder peso são mais preocupan- 
tes que pacientes que vêm apresentando flutuação de peso 
ao longo do tempo, que podem ser dependentes de in- 
gestão alimentar voluntária e atividade física. 


Apetite 


Avalia-se se o paciente emagreceu porque diminuiu 
a ingestão de alimentos (perda de apetite) ou se, apesar 
de não ter parado ou até de ter aumentado a entrada de 
nutrientes (aumento do apetite e polifagia), houve gas- 
tos e/ou perdas de energia na urina ou fezes superiores 
ao aporte energético. 

As doenças com perda ponderal e anorexia corres- 
pondem às doenças orgânicas como câncer, infecções e 
inflamações sistêmicas, como doenças autoimunes, me- 
tabólicas, como uremia, cirrose e síndrome de Addison, 
doenças crônicas, como ICC e DPOC, além de psicopa- 


tias e uso de drogas. Poucas são as causas de emagreci- 
mento com aumento de apetite, sendo, portanto, mais fá- 
ceis de serem diagnosticadas, como diabete melito, 
hipertireoidismo, síndromes de má absorção, feocromo- 
citoma ¢ excesso de atividade física (Quadro 2). 

Tanto as doenças orgânicas como as psicopatias pro- 
vocam emagrecimento associado à anorexia. Nesse tópi- 
co, a idade representa fator fundamental no diagnóstico 
diferencial, A presença de emagrecimento e hiporexia em 
pessoa jovem do sexo feminino, sem sinais de inflamação 
na anamnese, sugere fortemente a presença de anorexia 
nervosa. Por outro lado, história semelhante em pacien- 
te com idade acima de 40 anos sugere depressão, hipoti- 
reoidismo ou hipertireoidismo apatético. A mesma anam- 
nese em paciente acima de 65 anos sugere alteração da 
mecânica de deglutição ou menor acesso aos alimentos 
(distúrbios psíquicos como demência e depressão, ausén- 
cia ou mau estado de dentes ou dentadura inadequada, 
lesões orais como candidíase, alteração neurológica/mus- 
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cular da mastigação pós-AVC ou outras doenças degene- 
rativas, institucionalização ou abandono). 


Inflamação 


Após constatar a perda ponderal e a alteração de ape- 
tite, checa-se se há ou não inflamação. Seu marcador clí- 
nico mais específico é a febre, porém a sua ausência não 
exclui inflamação. 

Entre as causas não inflamatórias estão as mecânicas 
(alterações de mastigação e deglutição), psíquicas (de- 
mência, depressão, anorexia nervosa, bulimia), drogas 
(Quadro 4), doenças degenerativas crônicas (dor crôni- 
ca, ICC, DPOC, diabete melito, tabagismo, etilismo), 
endócrinas (hipertireoidismo, feocromocitomas, síndro- 
me de Addison, pan-hipopituitarismo, hiperparati- 
reoidismo), metabólicas (diabete melito, uremia, intoxi- 
cações exógenas) e excesso de atividade física. 

Entre as causas inflamatórias, podem ser citadas cân- 
cer, infecções, doenças autoimunes, doenças intestinais 
inflamatórias, traumas e seus sintomas e sinais concomi- 
tantes de alerta (febre, astenia de evolução rápida e mas- 
sas palpáveis sugerindo acometimento sistêmico inflama- 
tório da doença, como tumores ou infecções). 


Antecedentes pessoais, hábitos e vícios 


= Problemas sociais e econômicos que sugerem alte- 
ração de acesso, disponibilidade e mecânica/fisiologia da 
alimentação e digestão. 

= Rever medicações, uso de drogas ilícitas, álcool e 
tabaco (que são causas de emagrecimento e fatores de ris- 
co para tumores e doenças crônicas), dieta, comorbida- 
des (DM, ICC, DPOC, cirurgias, enteropatias, vermino- 
ses, amebíase, pancreatites, hepatites, internações). 
Suspeita-se de dependência de drogas em indivíduos com 
postura de isolamento, mau rendimento escolar, agressi- 
vidade, tremores, conjuntivite, rinite, instabilidade do hu- 
mor e, por vezes, alucinação, palpitação e dores precor- 
diais de causa desconhecida. Os contactantes e familiares 
também devem ser questionados a esse respeito, além de 
se checar as atividades do paciente. 

= História social como finanças, transporte, suporte 
social, comportamento sexual, viagens que sugerem ris- 
cos para doenças infectocontagiosas. 


Antecedentes familiares 


= Cânceres (mama, trato gastrintestinal, pulmão, có- 
lon, próstata), doenças benignas do trato gastrintestinal 
(gastrite, cólon irritável, diverticulite, pólipos, entero- 
patias inflamatórias como doença de Chron e retocolite), 
depressão e outras doenças psiquiátricas, hipertireoidis- 
mo, integridade cognitiva como demência, distúrbio neu- 
rológico, status funcional, doenças degenerativas (cardio- 
vasculares, diabete melito, ICC, DPOC, uremia, cirrose). 

No paciente idoso, Moriguti et al. preconizam his- 
tória cuidadosa do paciente e de seus cuidadores, além de 


checagem de sua realidade domiciliar e avaliação socioe- 
conômica global. 


Exame clínico 


O exame físico pode ou não confirmar o emagreci- 
mento e o grau de comprometimento sistêmico que a 
moléstia ocasionou no paciente. Objetivamente, enfoca 
dados antropométricos, dados vitais, gânglios/massas, ti- 
reoide, sistemas e órgãos sintomáticos, exame da visão, 
boca, dentição e exames neurológicos, além do exame 
mental, por meio do MMSE (Mini Mental State Exami- 
nation, disponível em: <www.minimental.com>) e do 
GDS (Geriatric Depression Scale, disponível em <www. 
stanford.edu/~yesavage/GDS.html>). 

O exame físico geral inicia-se com a observação cli- 
nica simples do paciente ao se aproximar da sala de aten- 
dimento: capacidade de deambular e expressar-se, psi- 
quismo/humor/lucidez, posições antálgicas, fácies típicas 
e atrofias musculares. Se houver alteração de sensório, fa- 
zer MMSE ou GDS. Os dados clínicos mais importantes 
no exame físico em paciente emagrecido são o peso e a 
perda de massa magra com atrofia muscular como a mus- 
culatura temporal, diâmetro dos membros, em especial 
as panturrilhas (dando a impressão de que os joelhos au- 
mentaram), costelas e escápulas “saltadas” no tronco (des- 
taque das “asas” posteriores) e abdome cavo. À carência 
proteica também pode induzir descamação cutânea, quei- 
lite, unhas fracas e quebradiças, cabelo fino (lanugo) e ci- 
lios longos (sinal de Pitaluga). 

Os dados antropométricos (peso, altura, IMC) sem- 
pre devem ser feitos a cada consulta, em balança tarada, 
com o paciente despido ou com a mínima quantidade de 
roupas. 

A medida da prega cutânea pode ser feita na parte 
posterior média do braço usando-se paquímetro, e o pe- 
rímetro muscular (PM) no ponto médio dos membros 
(PMMM) por meio da fórmula: 


PMMM = PM braços (cm) = (p X espessura da prega 
cutânea tricipital) (cm) 


Porém, essa medida é pouco utilizada por necessita- 
rem de experiência do observador e apresentarem fato- 
res de confusão, como a desidratação”, 

Entre os dados vitais, a pressão arterial e pulsos pe- 
riféricos devem ser medidos com o paciente na posição 
deitada e sentada com as pernas abaixadas (para consta- 
tar hipotensão ortostática secundária a desidratação, 
doença cardiovascular ou neuropatia periférica); a fre- 
quência respiratória avalia dispneia e a temperatura pode 
acusar a presença de febre (diagnóstico de patologia 
inflamatória). 

A constatação de icterícia sugere infiltração hepática 
do processo ou anemia hemolítica; cianose central com 
ruídos pulmonares aponta para insuficiência respirató- 
ria ou cardiovascular secundária a inflamações pulmo- 
nares, como tuberculose, pneumonites e DPOC ou ICC. 


A anemia pode ser secundária a patologia consumptiva 
e/ou carencial; as mucosas da cavidade oral e faríngea po- 
dem demonstrar xerostomia, infecções secundárias e abs- 
cessos dentários; língua careca, aftas juntamente a anemia 
e parestesias apontam para doença carencial vitamínica 
e, se associadas a diarreia, sugerem má absorção. Segue- 
-se à palpação dos gânglios, tireoide e pulsos periféricos 
(palpação e ausculta). O encontro de massas palpáveis 
sugere tumores e infecções; sinais de estase jugular, pul- 
sos finos, sopros carotídeos, B3, ruídos pulmonares, ede- 
mas periféricos e congestão hepática sugerem patologias 
crônicas graves (ICC, DPOC, DM) e facilitam o diagnós- 
tico de causa do emagrecimento ou doença corresponsá- 
vel para a perda de peso. A presença de tremores, sudo- 
rese quente, taquicardia com ou sem exoftalmo e bócio 
sugerem hipertireoidismo. Visceromegalias são sinais im- 
portantes e sugerem doenças infiltrativas como doenças 
proliferativas e infeccciosas. 

No paciente acima de 65 anos, vários autores**!º acon- 
selham exame cuidadoso para dentição, motricidade dos 
músculos da mastigação e deglutição, exame neurológi- 
co e psíquico completo, motricidade e exames oftalmo- 
lógico e auditivo. 


Diagnóstico e exames complementares 


O auxílio de poucos exames subsidiários associados 
à anamnese e ao exame físico é suficiente para apontar o 
diagnóstico da moléstia em torno de 75% dos casos. De 
23 a 26% das doenças caquetizantes não são diagnostica- 
das em vida, independentemente da extensão da pesqui- 
sa laboratorial*?212, 

Se a anamnese e o exame físico apontam o diagnós- 
tico etiológico, a pesquisa laboratorial deve ser direcio- 
nada para sua constatação precisa e conduta o mais pre- 
cocemente possível, associada a exames de avaliação da 
disseminação da doença e suas repercussões laboratoriais. 
Porém, se a semiologia não permitiu pistas para o diag- 
nóstico, deve-se basear a pesquisa laboratorial em duas 
fases: presença ou não de inflamação e avaliação nutri- 
cional global. Após avaliação desses testes de “triagem”, 
direciona-se para a pesquisa etiológica específica. 

Apesar de nenhum estudo de definição e aplicação 
de escores de exames de triagem para diagnóstico de ema- 
grecimento involuntário de foco desconhecido ter sido 
validado em população independente, vários trabalhos 
sugerem um fluxograma para sua pesquisa**!º, Nestes, 
frequentemente se incluem hemograma completo, bio- 
química, enzimas hepáticas, função renal, atividade in- 
flamatória, albumina sérica, urina I e radiografia de tó- 
rax e, por vezes, ECG (eletrocardiograma)*74!%1221, 

Thompson et al.” sugeriram não solicitar exames la- 
boratoriais em pacientes com emagrecimento, portado- 
res de psicopatias e alteração da ingestão, bastando a anam- 
nese e o exame físico para seu diagnóstico. 

Rabinovitz et al.ꝰ, estudando pacientes oncológicos, 
encontraram alta especificidade (87%) e baixa sensibili- 
dade (17%) na associação de alteração dos níveis de va- 
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lor de hemossedimentação (VHS) associado a hipoalbu- 
minemia e fosfatase alcalina elevada. Exames como 
tomografia computadorizada podem ser necessários, po- 
rém, quando indicados sem suspeita específica, apresen- 
tam baixo poder diagnóstico. Complementam que exa- 
mes de imagem do trato digestivo têm alto poder 
diagnóstico somente quando acompanhados de sinais e 
sintomas ou positividade nos testes simples de triagem. 

Na avaliação nutricional global na prática clinica, os 
exames mais utilizados são os dados antropométricos e 
aspecto clínico do exame físico (avaliação de carência vi- 
tamínica, proteica e gordura) e a albumina sérica. Porém, 
há exames que podem mensurar mais especificamente e 
profundamente a nutrição global que pode ser feita em 
casos especiais que incluem pesquisa do grau de perda de 
massa magra e gordurosa, micronutrientes e suas reper- 
cussões sistêmicas. São eles: 

= Albumina sérica: é a proteína corpórea mais utili- 
zada para avaliação de desnutrição, podendo-se medir 
também a pré-albumina ¢ a transferrina. 

= Excreção de creatinina urinária de 24 horas: dosa- 
gem indireta da excreção da creatinina muscular esque- 
lética. 

= Balanço nitrogenado corpóreo e/ou excreção uri- 
nária de nitrogênio: balanço entre aporte de nitrogênio 
oral, parenteral ou enteral e perdas urinárias, fecais ou de 
outras fontes intestinais (drenos, fistulas). 

= Metabolismo basal = taxa de metabolismo basal 
(TMB) x fator estressor X fator de atividade ou pela do- 
sagem de calorimetria indireta. 

= Calorimetria indireta: técnica de consumo de O, e 
produção de CO, (medidas de consumo de energia) para 
calcular o gasto de energia de repouso e quociente respi- 
ratório. Um litro de O, consumido corresponde a 3,9 kcal 
(16,32 kJ); 1 L de CO, produzido gera 1,1 kcal (4 kj). A 
calorimetria indireta mede com precisão o gasto de ener- 
gia diária. 

a Bioimpedância ou impedância bioelétrica: por meio 
de corrente fraca e posicionando-se eletrodos no dorso 
das mãos e dos pés, quantifica-se o teor de massa magra, 
gordura e água corpórea. 

= Ressonância magnética: por meio de campo mag- 
nético, dosa-se o teor de gordura e a musculatura corpó- 
rea; é o método mais utilizado durante a fase de recupe- 
ração para monitorar a restauração de massa magra 
versus massa e gordura. 

= Dosagem de vitaminas e sais minerais: pesquisa de 
micronutrientes como ferro, zinco, vitaminas (B12, B6) 
e ácido fólico. Dosagem indireta de vitamina: K pelo tem- 
po de protrombina (fatores K-dependentes), hemogra- 
ma (carência de ácido fólico, B12, ferro), índice de seg- 
mentação neutrofílica (B12). 

= Função imunológica: contagem de linfócitos (pode 
estar diminuída) e testes cutâneos comuns, como BCG e 
outros. A DEP pode proporcionar atrofia das estruturas 
linfoides do timo com diminuição linfocitária sanguínea 
e consequente queda de imunidade mediada por linfóci- 
tos T”. 
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“Alterações psicossocioeconômicas: 
nutrição, acesso à alimentação, alteração 
sensória/do humor (demência, anorexia 
nervosa, depressão), alteração da 
mastigação e deglutição, componente 
familiar (cuidador, moradia, renda familiar), 
instituciona 


tabagismo, álcool, drogas, doenças prévias/ 
concomitantes (DPOC, ICC, diabete 


***Sinais de alerta: alta velocidade e grau do 

emagrecimento, febre, massas, atrofia da 

musculatura (grau de nutrição). 

“Exames de triagem: VHS, bioquímica 

(U, Cr, Na, K Ca, glicemia), 

enzimas hepáticas, urina tipo |, albumina, 
de tórax. 


*--""Exames adicionais: PSOF (pesquisa 
de sangue oculto nas fezes), mamografia, 
PSA. 


So sintomas digestivos, pesquisar trato 
gastrintestinal com Imagens de acordo com 
queixas altas ou baixas (EDA, colonoscopia, 
contrastado de delgado). 





Manter conduta Reavaliar causas 
Mente conde | Reava 


liar aporte de energia 
Considerar 


Observação clínica/laboratorial 
Triagem (adulto: 3 a 6 meses, idoso: 1 mês) 








= Figura 1. Fluxograma para pesquisa de emagrecimento involuntário. 


Para diagnóstico, avaliação e acompanhamento (evo- 
lução) de emagrecimento e DEP, Demling et al.’ preco- 
nizam os exames bioquímicos de albumina, pré-albumi- 
na, transferrina, contagem total de linfócitos séricos e da 
dosagem de balanço nitrogenado, peso e análise de bioim- 
pedância (para diferenciar do edema). 

Propõe-se o algoritmo da Figura | para pesquisa diag- 
nóstica de emagrecimento involuntário. 


Tratamento 


O tratamento do emagrecimento involuntário e a cor- 
reção da desnutrição/caquexia são multifatoriais e neces- 
sitam de estratégia integrada multidisciplinar. Visam à 
maior recuperação possível da função fisiológica adapta- 
da com capacitação física, melhora da função muscular 
e orgânica e competência imunológica. Requerem um 
tempo muito maior que o tempo de instalação do pro- 
cesso e está baseado, na prática, em três pontos: 

1. Definir metas significativas e possíveis: peso, com- 
posição corpórea, força, desempenho e status, apetite e 
qualidade de vida específicos individualmente para cada 
paciente. 

2. Definir medidas de tratamento (multidisciplinar): 
nutrição, medicação, exercício (dentista, assistência so- 
cial, fisioterapia, fonaudiologia, enfermagem, médico). 

3. Para perdas de peso causadas por doença especí- 
fica, deve-se seguir a terapia prescrita no tratamento da 
causa de base. 


Avaliação multidisciplinar 


1. Avaliação psicossocioconômica: acesso às necessi- 
dades básicas (abrigo, alimentação), tratamento de dis- 
túrbios do humor (depressão e compulsão alimentar), 
distúrbios alimentares (anorexia nervosa e bulimia). In- 
clusão (sensibilização, orientação, adesão, participação e 
intervenção) da família no tratamento. Em casos precoces, 
a anorexia nervosa pode ser tratada com internação hos- 
pitalar sob rígida supervisão. Mesmo após aparente cura, 
pacientes com anorexia nervosa devem manter consultas 
médicas regulares, pois recidivas são muito frequentes. 

2. Avaliação bucal e de deglutição (principalmente 
idosos, pacientes com distúrbios alimentares tipo ano- 
rexia e bulimia, distúrbios neurológicos e doenças com 
mucosites como tumores, HIV, imunossuprimidos): ava- 
liação de dentista, fonaudiólogo, otorrinolaringologista. 

3. Atividade física: 

= Leve à moderada diariamente (quando tolerar). 

® Se possível, exercício de resistência (peso) para au- 
mentar a musculatura contrapondo-se ao ganho de mas- 
sa de gordura (efeito anabolizante). 

= Exercício em excesso induz perda de peso (cálcu- 
lo individualizado). 

= Em idosos, ter cuidado com quedas; além de me- 
lhorar a musculatura, prevenir osteoporose e evitar que- 
das, o exercício, se não for bem orientado, pode também 
predispor a quedas e causar fraturas. 
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4. Intervenção nutricional 

Apesar do mau aproveitamento de nutrientes duran- 
te processos inflamatórios/proliferativos, o aporte nutri- 
cional deve ser aumentado na tentativa de manter/rever- 
ter o balanço energético negativo. A dieta deve conter 
refeições pequenas e frequentes e ser balanceada para im- 
pedir ganho predominante de gordura, se possível, den- 
tro das preferências do paciente. 

As causas digestivas de intolerância alimentar (ano- 
rexia, refluxos gastrintestinais, vômitos, diarreias, muco- 
sites, dumping, empachamentos, distensões abdominais, 
intolerância medicamentosa, laxativos) devem ser trata- 
das especificamente com medicações sintomáticas e orien- 
tação disciplinar. 

4.1. Checagem da ingestão alimentar: 

= Anotar diário dietético. 

= Comparar alteração de peso e total de calorias con- 
sumidas. 

4.2. Uso de produtos enterais (sondagens: nasogás- 
trica, nasoenteral, gastrostomia, jejunostomia): 

= Indicações: ingestão oral insuficiente, doenças neu- 
romusculares, incapacidade de alimentação via oral (ci- 
rurgia ou ventilação mecânica invasiva). 

= Contraindicações absolutas: obstrução mecânica 
digestiva; contraindicações relativas: diarreia, vômitos, 
fistulas, aspiração (responsável por 40% da mortalidade). 

4.3 Deve-se considerar nutrição parenteral se prog- 
nóstico e qualidade de vida justificarem. Desvantagens: 
necessita de internação hospitalar ou recursos domici- 
liares de enfermagem/médico, além de predispor à in- 
fecção. 

4.4 Cálculo de macro e micronutrientes da dieta: 
deve ser baseado no cálculo de gasto de energia ou me- 
dido diretamente (em pacientes internados, deve-se cal- 
cular pela calorimetria indireta). 

= Determinar a taxa do metabolismo basal (TMB: 
25 kcal/kg (adulto jovem); 20 kcal/kg (idosos), com au- 
mento de 30 a 40% para pacientes doentes). 

a Determinar o nivel de atividade como aumento 
fracionado da TMB + exercício de resistência como 25 a 
50% de aumento. 

= Estimar o fator estressor (físico e/ou orgânico) por 
meio de tabelas predeterminadas. 

Energia TMB x fator atividade x fator estressor 

4.4.1 Necessidades de macronutrientes: 55 a 60% de 
carboidratos, 20 a 25% de gordura, 20 a 25% de proteí- 
nas: 

= Carboidratos: normal = 3,3 kcal/g (máximo tole- 
rável: 7 a 8 g/kg/dia; deve-se preferir carboidratos com- 
plexos e não açúcares simples; aplicar insulina se glicemia 
> 250 mg/dL; diminuir o aporte se houver hiperglicemia 
grave). 

= Gordura: normal = 0,2 kcal/g (máximo de 2 g/ kg/ 
dia). 

= Proteína: normal = 0,8 g/kg/dia (adulto); 1 a 1,2 g/ 
kg/dia (idoso). Se albumina sérica de 3,5 a 2,7 g/dL = 1 a 
1,5 g/kg/dia (déficit moderado). Se albumina sérica < 2,7 
g/dL = 1 a 2,5 g/kg/dia (déficit grave). 
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4.4.2 Necessidades de micronutrientes: 5 a 10 vezes 
as necessidades basais/dia até correção do processo cata- 
bólico. Os antioxidantes, entre eles a glutationa feita de 
glutamina e a cisteína, têm grande importância, além de 
vitaminas C e E e do betacaroteno, associados aos cofa- 
tores enzimáticos como zinco, manganês e cobre (vita- 
mina C = 1 a2 g; vitamina E = 400 a 1.000 UI; betacaro- 
teno = 50 a 100 mg; cobre = 2 a 3 mg; manganés = 20 a 
50 mg; selénio = 100 a 150 mcg; zinco = 5 mg). 

4.5 Agua: bom aporte de macro e micronutriente com 
aporte hidrico insuficiente leva a processamento baixo de 
nutrientes e pode acentuar o grau de desidratação e falén- 
cia renal. Recomenda-se 1 a 1,5 mL/caloria consumida + 
reposição adicional das perdas por doença e medicações; 
30 a 35 mL/kg de peso; mínimo de 1.500 mL/dia. 

Alibhai et al.* preconizam pesquisar duas referências 
canadenses validadas para avaliação nutricional no ido- 
so: Mini Nutritional Assessment (<www.mna-elderly.com)> 
e Nutrition Screening Initiative (<www.aafp.org/x16081. 
xml>), criados pela American Academy of Family Physi- 
cian associada à American Dietetic Association. 

5. Intervenção medicamentosa 

Não existe suporte científico validado na literatura para 
a utilização de tratamento medicamentoso de emagreci- 
mento involuntário, limitando-se apenas, na maioria das 
vezes, a estudos pequenos, sem casos-controle necessários, 
e com benefícios de pequeno e restrito ganho de peso, sem 
evidências de melhora na morbidade e na mortalidade ou 
melhora da qualidade de vida**, A maioria desses agen- 
tes induz efeitos colaterais importantes, particularmente 
em pacientes de alto risco, como idosos, fragilizados e des- 
nutridos, limitando sua utilização. Porém, a terapéutica 
por meio de suplementação de macro e micronutrientes, 
sintomáticos quando indicados como analgésicos, ansio- 
líticos, antidepressivos, antieméticos, antidiarreicos, pro- 
tetores gástricos e procinéticos (metoclopramida, dompe- 
ridona) e anabolizantes, é sugerida na literatura na 
tentativa de melhorar a qualidade de vida. Depressão, in- 
dependentemente da idade, sempre deve ser tratada, em 
seguida deve-se afastar/tratar tireoidopatia preexistente. 

As drogas anabolizantes/orexígenas mais estudadas 
são glicocorticoides, progesterona, derivados de testoste- 
rona, ornitina e derivados canabinoides, como dronabi- 
nol, nabilona, 

5.1 Glicocorticoides: apesar do seu baixo custo, so- 
mente são utilizados para tratamento de doença especi- 
fica, pois mesmo sendo orexígenos e produzindo sensa- 
ção de “bem-estar” (euforia), pioram o catabolismo 
proteico e ósseo e aumentam o risco de infecções, 

5.2 Progesterona acetato de megestrol: é associado a 
discreto ganho de peso e talvez de qualidade de vida em 
pacientes com HIV e neoplasias, porém aumenta predo- 
minantemente a gordura, ¢ não a massa magra, o risco 
de tromboses e embolia, e retém água, produzindo ede- 
ma, fatos que limitam sua utilização em idosos”>”, 

5.3 Oxoglutarato de ornitina: é uma enzima que ca- 
talisa a reação de L-ornitina + 2-cetoácidos liberando glu- 
tamina, arginina e poliaminas. Tem efeito orexígeno e 


imunomodulador, principalmente via neutrófilo, e po- 
dem produzir discreto aumento de peso e melhora da 
qualidade de vida e apetite”. 

5.4 Dronabinol: é um canabinoide (tetra-hidroca- 
nabinol) indicado como antiemético e orexígeno. Volicer 
et al., em estudo randomizado em pacientes com Alzheimer 
que se recusavam a se alimentar, testaram o dronabinol 
e a cipro-heptadina (orexígeno anti-histamínico anti-se- 
rotoninérgico), constatando efeito orexígeno e antiemé- 
tico, sem alteração da composição corpórea, porém com 
efeitos colaterais importantes no SNC (sistema nervoso 
central) e imunossupressores”. 

5.5 Hormônio de crescimento (GH): Chu et al.” tes- 
taram GH recombinante em idosos caquéticos e obtive- 
ram melhora do tempo de caminhada. Porém, sua utili- 
zação em outros estudos foi associada ao aumento da 
mortalidade”. 

5.6 Testosterona modificada: derivados de testoste- 
rona com configuração de 17-alfametil; drogas orais como 
oxandrolona e 17-betaéster para administração parente- 
ral foram sugeridas no tratamento da caquexia em aids, 
grandes queimados e feridas extensas e, mais raramente, 
idosos”. Induzem aumento discreto de peso total e de mas- 
sa magra, aumento de retenção de nitrogenados, aumen- 
to de síntese muscular e aparente melhora da qualidade 
de vida e do status funcional, porém apresentam toxici- 
dade hepática e retenção hídrica. 

Várias drogas anabolizantes estão sendo testadas, 
como outros androgênicos, orexígenos com terapias an- 
ticitocinas, neurotransmissores como monoaminérgicos 
hipotalâmicos, anticolecistocininas, análogos do neuro- 
peptideo Y, canabinoides e antileptina com resposta apa- 
rentemente promissora“. 

Para o paciente idoso, preconiza-se identificar e tra- 
tar a causa específica associada a suporte nutricional. De- 
ve-se sempre tratar depressão, quando sintomática, após 
afastar tireoidopatias e infeccgdes ou distúrbios metabó- 
licos. A realimentação pode ser associada às drogas ore- 
xígenas no tratamento de má nutrição proteica, apesar 
de seu uso não estar totalmente comprovado na literatu- 
ra, pois a avaliação precoce da nutrição e a prevenção de 
perda de peso durante o estresse e a hospitalização nos 
idosos são fatores que melhoram o prognóstico". 


Considerações finais 


O emagrecimento involuntário patológico é subdiag- 
nosticado. Implica piora da qualidade de vida e aumen- 
to da morbidade e da mortalidade e, portanto, deve ser 
diagnosticado e tratado. Poucos exames de laboratório 
associados a anamnese e exame físico são necessários para 
apontar o diagnóstico para mais de 70% das causas de 
emagrecimento. É necessária a ação multidisciplinar para 
o tratamento. O controle e a atenuação/reversão do ema- 
grecimento involuntário levam a melhora de qualidade 
de vida e do prognóstico. 

1. Emagrecimento involuntário é caracterizado por 
perda ponderal igual ou maior que 10% do peso basal 


em 6 meses ou 5% do peso em | mês e está associado 
a aumento de morbidade e mortalidade, necessitando 
sempre de intervenção e tratamento. 

2. Emagrecimento involuntário é subdiagnosticado. 

3. Setenta por cento da população com emagreci- 
mento obtém alta probabilidade diagnóstica somente 
pela anamnese, exame físico e poucos exames subsidiá- 
rios. Tomografia e exames complexos raramente são úteis 
e não ajudam na pesquisa de triagem básica. 

4. De 20 a 25% dos pacientes com emagrecimento 
involuntário permanecem sem diagnóstico, apesar de 
extensa pesquisa diagnóstica. 

5. É necessária ação multidisciplinar para o trata- 
mento. 

6. O tratamento do emagrecimento involuntário 
deve ser instituído o mais breve possível, em razão de 
suas altas morbidade e mortalidade. 

7. População de alto risco de El e DEP: idosos, defi- 
cientes e doentes crônicos. 

8. Três fatores são fundamentais na pesquisa de quei- 
xa de emagrecimento: grau/velocidade da perda ponde- 
ral, alteração do apetite e presença ou não de inflamação. 

9. As patologias com aumento de apetite e emagreci- 
mento são poucas, de fácil diagnóstico e tratamento, com 
melhor prognóstico. 

10. O tratamento do emagrecimento deve combater 
a causa específica. A adição de tratamento farmacológico 
com orexígenos e anabolizantes não tem, por ora, emba- 
samento científico validado. 

11. Melhora do aporte nutricional e atividade física 
beneficiam a qualidade de vida e o ganho de peso, porém 
sem alterar a morbidade e a mortalidade. 
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Hepatomegalia 


Denominamos hepatomegalia o aumento do figado 
além do seu tamanho normal, fenômeno que ocorre prin- 
cipalmente em situações de doença (Figura 1). 

Segundo os conhecimentos atuais, o figado de um 
homem adulto com 70 kg possui cerca de 250 bilhões 
de hepatócitos que respondem por 80% do volume do 
órgão. Esses números ressaltam a importância do volu- 
me individual dos hepatócitos no tamanho do figado 
como um todo, Os hepatócitos são as maiores células 
do figado, com diâmetro de 20 a 30 mcm, somando cer- 
ca de 65% do total das células do órgão. Em segundo 
lugar estão as células de Kupffer, que respondem por 
15% do total. Os 20% restantes são distribuídos entre 
as demais células: endoteliais, canais biliares, estreladas, 
fibroblastos etc. 

A hepatimetria normal detectada pelo exame clínico 
atinge de 10 a 12 cm no homem e de 8a 11 cm na mu- 
lher. O peso médio do figado chega a 1.800 g no sexo mas- 
culino e 1.400 g no sexo feminino. Considerando como 
parâmetro a hepatimetria, as hepatomegalias podem ser 
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= Figura 1. Visão do posicionamento da hepatomegalia em relação 
ao abdome e a0 tórax. 
Fonte: http://www jornalivre com b¢/154686/0-que-e-hepatomegalia html 








classificadas como leves (hepatimetria de 13 a 16 cm), 
moderadas (16 a 19 cm) ou maciças (acima de 19 cm). 

Apesar do figado ser o maior órgão do corpo humano 
e poder ser palpado no exame físico, pela sua proximida- 
de com a parede abdominal, a detecção de uma hepatome- 
galia pode não ser totalmente precisa apenas por este re- 
curso propedéutico!?, A ultrassonografia é um bom 
método para determinar o tamanho do figado. Um estu- 
do mostrou acurácia de 87%’. Há também boa definição 
do volume hepático pela tomografia computadorizada, 
com diferenças entre o tamanho da imagem e do tamanho 
real do órgão inferior a 5%*. 


É interessante observar que o figado normal mantém 
uma massa que é determinada pelas necessidades do hos- 
pedeiro. Dessa forma, quando o órgão é seccionado em 
uma cirurgia, ocorre regeneração completa, com recom- 
posição do tamanho original do órgão em cerca de 6 se- 
manas. Nas cirurgias de hepatectomia, vários fatores são 
liberados localmente para induzir a multiplicação celu- 
lar. Entre esses, destacam-se: fator de crescimento do he- 
patócito (HGF), fator de crescimento epidermal (EGF), 
fator de crescimento transformante alfa (TGF-alfa), fator 
de crescimento do fibroblasto, fator de necrose tumoral 
alfa (TNF-alfa), entre outros*”. O FNT-alfa estimula as 
células de Kupffer a produzir interleucina-6 (IL-6), im- 
portante mediador da regeneração celular. Além desses 
fatores, parece ser importante o papel exercido pela insu- 
lina e pelo glucagon na regeneração hepática. Em pesqui- 
sa experimental utilizando cultura primária de hepatóci- 
tos de rato, comprovou-se o papel fundamental da 
insulina, do glucagon e do EGF na multiplicação dos he- 
patócitos in vitro*. Por outro lado, os transplantes de fi- 
gado trouxeram um outro aprendizado interessante; se o 
tamanho do enxerto não for adequado ao receptor, o fi- 
gado cresce (aumentando o número de células por mito- 
se) ou encolhe (destruindo células pela morte programa- 
da ou apoptose), até atingir um tamanho conveniente às 
necessidades do novo hospedeiro. 

O figado pode aumentar de volume por múltiplas 
causas (Quadro 1). Os hepatócitos podem acumular vá- 
rios tipos de substância como gordura, glicogênio e me- 
tais pesados (ferro e cobre). Além disso, podem induzir 
seu sistema enzimático de metabolização e se hipertro- 
fiar quando expostos a alguma droga em doses excessi- 
vas. Nos quadros infecciosos acometendo o figado, pode 
haver o chamado “desvio inflamatório”, ou seja, o desvio 
das células do sangue para o parênquima hepático. Ou- 
tra causa comum para a hepatomegalia é o acúmulo de 
sangue. A congestão hepática pode ser vista nas doenças 
que levam ao aumento da pressão venosa do órgão, como 
insuficiência cardíaca congestiva, cor pulmonale, pericar- 
dite constritiva e síndrome de Budd-Chiari. Contribuem 
para o acúmulo de sangue hepático a grande distensibi- 
lidade do sinusoide, podendo variar suas dimensões en- 
tre 223 e 477 mcm de comprimento e entre 30 e 180 mem 
de largura. 

Nas hepatomegalias, o figado pode aumentar de vo- 
lume difusamente (de forma regular ou irregular) ou com 
predomínio de um lobo (esquerdo ou direito). Outros 
órgãos, além do figado, podem ser acometidos por doen- 
ças, ocupando o hipocôndrio direito, e simulando hepa- 
tomegalia, como tumores do estômago, pseudocisto de 
pâncreas, tumores do cólon (sobretudo cólon transverso 
e transição ascendente/transverso) e, mais raramente, tu- 
mores do rim direito. A vesícula biliar distendida e a pre- 
sença de massas fecais no cólon transverso também po- 
dem ser confundidas com hepatomegalia. Entre os fatores 
de confusão para hepatomegalia, inclui-se o “lóbulo de 
Riedel”, uma variação anatômica do figado em que o lobo 
direito assume forma alargada e comprida, projetando- 
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Congestão venosa 

Insuficiência cardíaca congestiva 

Insuficiência cardíaca direita predominante (cor pulmonale) 
Pericardite constritiva 

Sindrome de Budd-Chiari 

Doença venociusiva 


Obstrução das vias biliares 
Cálculos biliares 
Pancreatite 
Neoplasias 
Pâncreas 
Papila de Vater 
Cotangiocarcinoma 
Compressão extrínseca (adenomegalias) 
Tubérculos 


Linfomas 
Colangite esclerosante 
Cirrose biliar primária 
Outras doenças das vias biliares 


Acúmulo de células inflamatórias (desvio inflamatório) 
Cousas infecciosas 

Hepatites virais 

Abscesso hepático 

Leptospirose 

Tuberculose 

Brucelose 

Sífilis 

Actinomicose 

Equinococose (cisto hidático) 

Esquistossomose 

Malária 

Outras infecções 
Causas não infecciosas 

Hepatite autoimune 

Sarcoidose 


Acúmulo de substâncias nos hepatócitos/figado 
Esteatose 
Amiloidose 
Hemocromatose (ferro) 
Doença de Wilson (cobre) 
Defeitos metabólicos 
Diabete melito 
Glicogenoses 
Doença de Gaucher (cerebrosídeos) 
Doença de Niemann-Pick (esfingomielina) 
Hematopoiese extramedular 


Ação de substâncias tóxicas 
Álcool 


Hepatite por droga 


Neoplasias 

Adenocarcinoma hepático 

Linfomas 

Leucemias 

Tumores metastáticos (estômago, cólon, pâncreas etc.) 
Hemangioma hepático 


Outras 

Cirrose hepática 
Histiocitose X (célula de Langerhans) 
Figado policístico 


Acromegalia 
Fibrose hepática congênita 
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-se sobre o flanco direito. Esse lobo pode chegar a atingir 
a fossa ilfaca direita. As causas de hepatomegalia maciça 
podem ser vistas no Quadro 2. 


Causas de hepatomegalia 
Congestão venosa 


Insuficiência cardíaca congestiva (ICC) 

O aumento da pressão venosa transmitida a partir do 
coração transfere-se a todo o tecido hepático, causando es- 
tase venosa e queda da saturação de oxigênio. Os hepató- 
citos da zona III do ácino, localizados próximo à veia cen- 
trolobular, são lesados primeiro, por serem os últimos a 
receber oxigênio a partir do espaço porta. No exame his- 
tológico do figado, é comum encontrar o centro lobular 
congesto, contrastando com a palidez da zona periportal. 
A superfície de corte do órgão assume aspecto que já foi 
comparado com “noz-moscada”. Com oscilações rápidas 
da função cardíaca, pode ocorrer necrose de hepatócitos, 
principalmente a partir da veia centrolobular. A hepato- 
megalia pode variar de grau moderado a maciço, com bor- 
da romba, firme e dolorosa. A borda hepática, nessas situa- 
ções, é palpada entre 2 e 8 cm abaixo do rebordo costal 
direito (RCD). A presença do refluxo hepatojugular ao exa- 
me físico é um sinal útil para distinguir a congestão hepá- 
tica derivada do coração das causas intra-hepáticas. Na in- 
suficiência tricúspide avançada, pode haver um verdadeiro 
pulso hepático, ou seja, um movimento expansivo do figa- 
do que acompanha a sístole cardíaca, por causa da pressão 
transmitida ao figado pela válvula insuficiente. 

Geralmente, os pacientes com congestão hepática 
são assintomáticos. A anormalidade bioquímica mais co- 
mum nessa condição é a icterícia discreta, com bilirru- 
binas em torno de 3 mg/dL’. Leves alterações das ami- 
notransferases (acima de 2 a 3 vezes o normal) também 
podem ocorrer. Por outro lado, nas descompensações car- 
díacas agudas e graves, pode haver maior icterícia, bem 
como aumento significativo das aminotransferases"”, 


* Quadro 2. Causas de hepatomegalia maciça 
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A hepatomegalia associada à insuficiência cardíaca 
congestiva pode acompanhar-se de ascite. Uma das cau- 
sas da ascite é o surgimento de gotículas de linfa hepáti- 
ca na cavidade abdominal a partir da cápsula do figado. 
Com o aumento da pressão venosa sinusoidal, ocorre ex- 
travasamento do fuido intrassinusoidal para o espaço de 
Disse. O endotélio do sinusoide hepático é totalmente fe- 
nestrado e não interpõe qualquer resistência à passagem 
de líquido do sinusoide para o interstício hepático. O li- 
quido intersticial se acumula, sendo retirado pelos linfá- 
ticos do figado numa taxa máxima de 1.000 a 1.200 mL 
de linfa por dia. Se a taxa de linfa formada exceder esse 
volume, há porejamento do fluido excedente para a cavi- 
dade abdominal. O líquido ascítico formado por esse me- 
canismo apresenta alta taxa de proteína. 


Insuficiência cardíaca direita e pericardite constritiva 

A hepatomegalia associada com as cardiopatias é mais 
acentuada na insuficiência cardíaca das câmaras direitas. 
Estão nessa categoria o cor pulmonale (insuficiência car- 
díaca direita por hipertensão pulmonar crônica), a peri- 
cardite constritiva (afetando mais as câmaras direitas de 
menor pressão interna) e a fibrose endomiocárdica. As 
insuficiências cardíacas congestivas biventriculares, ou 
com predomínio das câmaras esquerdas, acompanham- 
-se de hepatomegalia quando ocorre insuficiência tricús- 
pide associada, pela dilatação do anel valvar, Estão inclu- 
ídos nesse grupo os pacientes com estenose mitral, 

Pacientes com pericardite constritiva apresentam al- 
terações hepáticas clínicas e patológicas muito semelhan- 
tes às da síndrome de Budd-Chiari. São comumente en- 
contrados: hepatomegalia com pulso hepático, ascite 
maciça e edema periférico. Curiosamente, a icterícia é in- 
comum nesses casos". São sinais importantes da pericar- 
dite constritiva: a elevação da pressão venosa jugular, o 
aumento da pressão venosa jugular na inspiração (sinal 
de Kussmaul), o atrito pericárdico e a presença de calci- 
ficação pericárdica nos métodos de imagem. 


Síndrome de Budd-Chiari 

O mecanismo de formação da hepatomegalia é se- 
melhante ao mencionado anteriormente na insuficiência 
cardíaca, porém a dimensão do fenômeno é muito maior. 
A obstrução ao fluxo venoso de saída do figado, que ca- 
racteriza a síndrome, pode ser secundária à trombose das 
veias supra-hepáticas, ou à formação de uma membrana 
intraluminal na veia cava, acima da desembocadura das 
veias supra-hepáticas. Por qualquer dos dois mecanismos, 
ocorre rápido aumento da pressão venosa intra-hepáti- 
ca. Esse fato provoca grande aumento do órgão, acompa- 
nhado de dor local. A hepatomegalia tende a ser maciça, 
com o figado atingindo seus maiores tamanhos (poden- 
do ser palpado a mais de 10 cm do RCD). É importante 
lembrar que, nesses casos, não há refluxo hepatojugular 
ao exame físico. A ascite formada por porejamento de lin- 
fa a partir da superficie hepática ocorre mais rápida e 
acentuadamente do que na insuficiência cardíaca. Na sín- 
drome de Budd-Chiari, as varizes esofagogástricas, a es- 


plenomegalia e a circulação portal aparecem em cerca de 
40 a 60% dos casos. A doença acomete mais mulheres, 
numa taxa próxima a 70%". 

Vários fatores e doenças estão associados com a trom- 
bose das veias supra-hepáticas: policitemia vera, uso de 
contraceptivos orais, hemoglobinúria paroxística notur- 
na, carcinoma hepatocelular, outras neoplasias (renal, su- 
pra-renal, pulmonar, pancreática, gástrica), estados hiper- 
coagulantes (deficiência de antitrombina III, deficiência 
de proteína C e S), doença de Behçet, sarcoidose, doença 
inflamatória intestinal, entre outras. A síndrome de 
Budd-Chiari pode se apresentar clinicamente de três for- 
mas: aguda, subaguda (sinais e sintomas com menos de 6 
meses de duração, sem evidência de cirrose) e crônica (si- 
nais e sintomas por mais de 6 meses, com evidência de hi- 
pertensão portal e cirrose). Quando o quadro da síndro- 
me de Budd-Chiari se cronifica, é comum ocorrer 
diminuição do tamanho do figado em decorrência da ne- 
crose hepática extensa. A realização de um método de ima- 
gem complementar pode mostrar hipertrofia do lobo cau- 
dado em 1/3 dos casos, apesar da atrofia dos demais lobos 
do figado. Esse fenômeno se deve à drenagem venosa pe- 
culiar que pode existir no lobo caudado, com saída de seu 
fluxo venoso direto para a veia cava, sem passar pelas veias 
supra-hepáticas. Dessa maneira, o lobo caudado recebe 
fluxo preferencialmente da veia porta (pela menor pres- 
são interna) e se hipertrofia. O diagnóstico da síndrome 
de Budd-Chiari deve ser investigado por ultrassonografia 
Doppler das veias supra-hepáticas, tomografia computa- 
dorizada ou angiografia por ressonância magnética. A ul- 
trassonografia Doppler é o teste diagnóstico não invasivo 
mais útil nesses casos”, A venografia permanece como o 
melhor método diagnóstico, mas só deve ser realizada se 
os testes não invasivos forem negativos ou duvidosos, per- 
sistindo forte suspeita clínica da doença. 


Doença venoclusiva 

Nesta doença, ocorre lesão tóxica do endotélio das 
vênulas terminais do figado e dos hepatócitos perivenu- 
lares, podendo atingir a total obliteração das vênulas he- 
páticas terminais. Esse fenômeno leva a manifestações se- 
melhantes à síndrome de Budd-Chiari, com presença de 
hepatomegalia de moderada a maciça, dolorimento he- 
pático e ascite. A doença venoclusiva tem sido associada 
ao uso de mais de 20 drogas e alcaloides tóxicos, como 
alcaloides da pirrolizidina, citarabina, 6-mercaptopuri- 
na, dacarbazina, mitomicina, carmustina, busulfam, ci- 
clofosfamida, azatioprina, entre outras!*, Também tem 
sido descrita entre pacientes que recebem transplante de 
células hematopoiéticas e transplante de figado"*'*, 

No transplante de células hematopoiéticas, a doença 
venoclusiva pode se iniciar dentro de 3 semanas”. A gra- 
vidade dos sintomas varia, sendo classificada como leve, 
moderada ou grave, levando em conta os primeiros 100 
dias pós-transplante. Em um estudo realizado, a forma 
moderada foi a mais comum, com a seguinte distribui- 
ção: leve = 23%, moderada = 48% e grave = 29%", Os 
sintomas mais comuns foram o rápido ganho de peso (até 
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11 kg) e o desenvolvimento de hepatomegalia dolorosa, 
que ocorreu em geral dentro da primeira semana do trans- 
plante. Os exames laboratoriais mostram elevação das 
aminotransferases e das bilirrubinas (principalmente di- 
reta), que ficam entre 10 e 20 mg/dL. O tempo de pro- 
trombina pode se alterar na doença grave. A lesão da cé- 
lula endotelial na zona 3 do ácino hepático seria a 
principal base fisiopatológica da doença venoclusiva. 


Obstrução do colédoco/vias biliares 


Obstruções extra-hepáticas 

A obstrução das vias biliares extra-hepáticas causa he- 
patomegalia ao provocar dilatação dos ductos biliares ex- 
tra e intra-hepáticos. Observa-se que o aumento da pres- 
são dentro da via biliar induz à proliferação de ductos 
biliares no espaço porta, por mecanismo pouco conhe- 
cido. Ao exame físico, o figado apresenta borda romba e 
firme, e a superfície é regular, semelhante à da congestão 
hepática. Nesses casos, o figado assume a coloração verde 
quando visto à laparoscopia. A presença de icterícia é o si- 
nal clínico mais significativo em todo esse grupo de 
doenças. A hepatomegalia em todas as causas desse gru- 
po atinge grau moderado. 

A coledocolitiase é a causa mais comum de icterícia 
obstrutiva extra-hepática. Nessa doença, o quadro clínico 
mais clássico é formado por dores em cólica de forte in- 
tensidade, sentidas no quadrante superior direito do ab- 
dome, com irradiação para as costas, podendo associar-se 
com náuseas e vômitos. Se houver como complicação a co- 
langite supurativa, cerca de 50 a 75% dos pacientes apre- 
sentarão a “tríade de Charcot”: icterícia, febre alta e cólica 
no quadrante superior direito. A colangite esclerosante, do- 
ença colestática obstrutiva crônica de etiologia desconhe- 
cida, pode afetar tanto a via biliar extra como intra-hepá- 
tica, acompanhando-se de hepatomegalia em 55% dos 
casos e de icterícia em 45%. Em todas as doenças desse gru- 
po, a ultrassonografia de abdome é um exame diagnósti- 
co valioso, pois a presença de ductos biliares dilatados sem- 
pre indica obstrução biliar, e a ausência desse sinal indica 
obstrução intra-hepática em 90% dos casos. Entre as ou- 
tras causas possíveis de obstrução biliar extra-hepática, po- 
de-se mencionar: câncer de pâncreas, pancreatite crônica, 
pseudocisto de pâncreas, carcinoma da ampola de Vater, 
colangiocarcinoma, parasitas (Ascaris lumbricoides), colan- 
giopatia da aids, compressão extrínseca do colédoco por 
linfonodos (tuberculose, linfomas etc.), entre outros. 

O adenocarcinoma do pâncreas ocorre mais frequen- 
temente na cabeça do órgão (59,1% dos casos), podendo 
causar a obstrução do colédoco distal. Nesses casos, a ic- 
terícia pode surgir subitamente em 50% das vezes, sen- 
do, em geral, progressiva. Outro sintoma comum é a dor 
epigástrica que pode irradiar-se para as costas. Na pan- 
creatite crônica, ocorre estenose da porção intrapancreá- 
tica do colédoco em 1/3 dos casos. A icterícia tende a ser 
fugaz e leve, acompanhando as crises dolorosas da pan- 
creatite crônica. No carcinoma da ampola de Vater, pela 
sua localização peculiar, a icterícia obstrutiva está presen- 
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te em 80% dos casos. Entretanto, ao contrário do carci- 
noma de pâncreas, o nível da icterícia tende a flutuar de- 
pendendo da morte de células no centro do tumor. A dor 
abdominal e o sangramento digestivo (melena ou hema- 
témese) são eventos que podem acontecer. O colangio- 
carcinoma é o tumor maligno que surge do epitélio da 
via biliar. Entre os fatores predisponentes, destaca-se a re- 
tocolite ulcerativa, acompanhada de colangite esclerosan- 
te primária. A obstrução biliar nesses casos é frequente, 
sobretudo nas formas extra-hepáticas do tumor. Os se- 
guintes sintomas são comuns: perda de peso, dor abdo- 
minal no quadrante superior direito com irradiação para 
as costas, fadiga, náuseas, vômitos e febre. Um detalhe in- 
teressante é a sua prevalência em faixa etária mais idosa, 
principalmente dos 50 aos 70 anos. 

Na ascaridíase biliar, ocorre migração do verme As- 
caris lumbricoides do intestino para a árvore biliar. O pa- 
ciente apresenta quadro clínico muito grave, com cólica 
biliar intensa, febre alta e hepatomegalia muito dolorosa 
pela presença de abscessos hepáticos. O número de ver- 
mes na árvore biliar é variável, havendo relato de núme- 
ro recorde de 60 vermes!*, Nos pacientes com aids, prin- 
cipalmente aqueles com contagem de CD4+ inferior a 
100/mm’, vários agentes infecciosos, além do próprio 
HIV, podem causar doença da árvore biliar, como: cito- 
megalovírus, Criptosporidium, Microsporidium e Myco- 
bacterium avium. Em geral, os pacientes apresentam dor 
no quadrante superior direito do abdome com discreta 
icterícia. A compressão extrinseca do colédoco por linfo- 
nodomegalia também pode ocorrer, e as principais cau- 
sas desse fenômeno são metástases de tumores do trato 
gastrintestinal, linfomas, tuberculose e paracoccidioido- 
micose. Para causar obstrução biliar, devem ser acometi- 
dos os gânglios do hilo hepático. 

Na avaliação bioquímica dos quadros colestáticos, me- 
rece destaque a fosfatase alcalina. Nesses pacientes, o figa- 
do passa a produzir mais fosfatase alcalina, estimulado pe- 
los ácidos biliares. Entretanto, o grau de aumento dessa 
enzima não é capaz de distinguir as doenças obstrutivas 
biliares extra-hepáticas das intra-hepáticas. O aumento da 
enzima gamaglutamiltranspeptidase também acompanha 
o aumento da fosfatase alcalina nas colestases, sendo seu 
aumento relacionado com a proliferação dos ductos bilia- 
res, As aminotransferases AST e ALT podem aumentar a 
um máximo de 10 vezes o limite superior. 


Obstruções intra-hepáticas 

A cirrose biliar primária (CBP) é uma das principais 
doenças desse grupo. A CBP é doença inflamatória que 
provoca destruição dos ductos biliares com diâmetro en- 
tre 70 e 80 mcm. A CBP pode ser suspeitada quando se 
detecta o seguinte quadro clínico: prurido, hiperpigmen- 
tação da pele e hepatomegalia em mulher com exames la- 
boratoriais de padrão colestático. A hiperpigmentação da 
pele ocorre pela deposição de melanina por causa desco- 
nhecida’’. Cerca de 95% dos casos de CBP ocorre em mu- 
lheres, principalmente na faixa entre 30 e 65 anos”. A fa- 
diga e o prurido são os sintomas mais frequentes. Ocorre 


hepatomegalia leve a moderada em 25% dos casos. A he- 
patomegalia fica mais frequente com a progressão da 
doença, podendo atingir taxas de 70%*'. O figado tende 
a apresentar bordas finas, com consistência firme e su- 
perficie regular. A esplenomegalia é bem menos comum 
e, quando surge, se deve à hipertensão portal. Entre os 
exames complementares, a fosfatase alcalina geralmente 
está elevada (acima de 3 a 4 vezes o normal) e a gamaglu- 
tamiltranspeptidase, aumentada em grau menor. As ami- 
notransferases flutuam e ficam em torno de 5 vezes aci- 
ma do normal. A bilirrubina geralmente é normal nos 
estágios iniciais da doença e aumenta com a evolução. O 
anticorpo antimitocôndria é o marcador sorológico da 
doença, estando presente em 90% dos casos. O alvo des- 
se anticorpo parece ser o epitopo imunodominante do 
complexo E2 da piruvato desidrogenase?, 

As demais causas de colestase intra-hepática produ- 
zem hepatomegalia em padrão semelhante ao da CBP. São 
doenças raras, como a colangite esclerosante primária (CEP), 
com prevalência de 8,5 a 13 por 100.000 pessoas. A CEP é 
uma doença hepática colestática crônica, de etiologia des- 
conhecida, caracterizada por inflamação e fibrose periduc- 
tal dos ductos biliares intra e extra-hepáticos. Numa série 
de 273 pacientes, houve predomínio do sexo masculino 
(71,4%) e a média de idade foi de 32,4 anos”. O sintoma 
mais prevalente no momento do diagnóstico era a dor no 
quadrante superior direito, encontrada em 34,4% dos ca- 
sos. O achado de doença inflamatória intestinal concomi- 
tante foi frequente, com 51,7% apresentando retocolite ul- 
cerativa e 10,6% com doença de Crohn. Hepatomegalia foi 
verificada em 43,6% e esplenomegalia em 29,3%. A ocor- 
rência de ascite foi incomum, atingindo apenas 1,8% dos 
casos”. A colangiografia retrógrada endoscópica é o mé- 
todo de escolha para o diagnóstico. 


Outras doenças obstrutivas das vias biliares 

A doença de Caroli é uma doença congênita caracte- 
rizada por dilatações císticas dos ductos biliares intra-he- 
páticos segmentares e multifocais, alternando-se com 
áreas preservadas. Na variante mais comum da doença, a 
dilatação dos ductos biliares é associada com fibrose he- 
pática congênita”, Os pacientes com a doença de Caroli 
podem se apresentar com hipertensão portal, ascite e he- 
morragia por varizes de esófago. Pode haver também dor 
abdominal e prurido. A hepatomegalia é frequente. A es- 
plenomegalia ocorre quando há hipertensão portal. Os 
exames laboratoriais mostram aumento da fosfatase al- 
calina, da bilirrubina direta e leucocitose com predomí- 
nio de neutrófilos. Pode haver dano hepático progressivo 
por colangite recorrente e obstrução biliar. O diagnósti- 
co é feito por imagem (US, TC, RNM). 


Acúmulo de células inflamatórias 
(desvio inflamatório) 


Causas infecciosas das hepatites virais 
As hepatites virais agudas levam à hepatomegalia de 
grau leve a moderado, dolorosa à palpação e frequente- 


mente acompanhada de icterícia. É quase impossível para 
o clínico distinguir entre os vários tipos de hepatite viral 
a partir do tipo de hepatomegalia observada na fase agu- 
da, pois a semelhança entre as doenças é grande, O aumen- 
to do figado nos quadros virais agudos deve-se ao edema 
difuso dos hepatócitos por todo o lóbulo, podendo pro- 
gredir para necrose focal. Além disso, as células de Kupffer 
aumentam e se tornam mais numerosas nos sinusoides, 
sendo acompanhadas de grande número de linfócitos e 
monócitos na área portal. Contribuem para a hepatome- 
galia a colestase em graus variáveis, mais concentrada na 
área centrolobular. As hepatites virais que se cronificam, 
principalmente por causa dos vírus Be C, têm hepatome- 
galias diferentes dependendo do quadro histológico pre- 
dominante. As hepatites persistentes apresentam infiltra- 
do inflamatório linfomononuclear restrito ao espaço 
porta, cursando com discreto aumento do volume do fi- 
gado. Já as hepatites crônicas ativas apresentam infiltrado 
inflamatório mais exuberante no espaço porta, caracteri- 
zando a chamada hepatite de interface, com a presença de 
necrose em “saca-bocado” (piecemeal). A hepatomegalia 
nesses casos pode ser de grau moderado. É importante sa- 
lientar que, entre os vírus causadores de hepatite, os vírus 
A, B, C, delta (D) e E somados respondem por 90% dos 
casos. Na abordagem diagnóstica, destacam-se as pesqui- 
sas sorológicas e os exames bioquímicos característicos. O 
diagnóstico de hepatite A aguda requer a presença do an- 
ti-VHA IgM no soro (positivo do início dos sintomas até 
4 meses na maioria dos casos). Os níveis de aminotrans- 
ferases oscilam de 600 a 2.000 UI/L com predomínio de 
ALT sobre AST. As bilirrubinas variam de 5 a 15 mg/dL na 
maioria dos casos. Para a hepatite B aguda, o melhor mar- 
cador sorológico é o anti-HBc IgM. O anti-HBc IgG sur- 
ge na convalescença e substitui progressivamente o anti- 
-HBc IgM, indicando infecção por virus B no passado em 
tempo indeterminado. No quadro bioquimico da hepati- 
te B aguda destacam-se a elevação das aminotransferases, 
que podem atingir valores superiores a 1.000 UI/L com 
frequência, havendo predomínio da ALT sobre a AST. Pode 
também haver icterícia com níveis de bilirrubina chegan- 
do até 15 mg/dL. O diagnóstico da hepatite C é suspeito 
pela pesquisa do anticorpo anti-VHC e pode ser confir- 
mado pelo teste PCR para detecção do VHC-RNA. As ami- 
notransferases sobem menos na hepatite C aguda e as bi- 
lirrubinas podem atingir no máximo 5 mg/dL. 

Outros vírus podem causar doença hepática e hepato- 
megalia leve a moderada, como vírus da hepatite E, vírus 
Epstein-Barr, vírus da febre amarela, citomegalovírus, ví- 
rus herpes simples, vírus da rubéola, adenovírus e vírus va- 
ricela-zóster. Em pacientes com aids, o citomegalovírus 
(CMV) pode causar hepatomegalias maciças, com coles- 
tase progressiva. Também nesses pacientes, a infecção pelo 
chamado Mycobacterium avium complex (MAC) pode cau- 
sar hepatoesplenomegalia, bem como linfadenopatia in- 
tra-abdominal, febre persistente, sudorese noturna, perda 
de peso, diarreia, dor abdominal e anemia. A infecção pelo 
MAC chega a afetar de 15 a 40% dos pacientes, principal- 
mente com contagem de CD4+ menor que 50 células/mm”. 
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Abscessos hepáticos 

Há dois tipos mais frequentes: o piogénico e o abs- 
cesso amebiano. A hepatomegalia pode ser de grau leve a 
moderado e é muito dolorosa, com o clássico sinal de Tor- 
res-Homem (sinal da percussão dolorosa localizada) po- 
sitivo. Nos abscessos piogênicos, em geral os sintomas têm 
menos de 2 semanas de duração. Em trabalho realizado 
no HCFMUSP, no qual foram analisados 36 casos de abs- 
cessos piogênicos do fígado, os principais sintomas en- 
contrados foram febre (75%), dor na área hepática 
(72,2%), hepatomegalia (58,3%) e icterícia (33,3%)*. 

Nos abscessos piogênicos, a tomografia computado- 
rizada (TC) apresenta vantagens sobre a ultrassonogra- 
fia, detectando lesões de até 0,5 cm de diâmetro e permi- 
tindo a visualização de todo o figado. Em uma grande 
série de casos, a TC teve acurácia diagnóstica de 93%**. 

O abscesso amebiano é a forma mais comum da lo- 
calização extra-intestinal da infecção amebiana, ocorren- 
do após invasão intestinal da Entamoeba histolytica em 
quadros de disenteria grave, sendo concomitantes em 50% 
dos casos. Geralmente, o abscesso amebiano é único, ocu- 
pando a porção superior do lobo direito do fígado. A dor 
abdominal e a febre são os sintomas mais proeminentes. 
A dor é sentida principalmente no hipocôndrio direito 
com irradiação possível para o ombro direito, axila ou 
parede anterior do tórax. A febre é alta, superior a 39°C, 
com calafrios. A hepatomegalia está presente em 90% dos 
casos. É característica do abscesso amebiano fistulizar 
para estruturas vizinhas, como pleura, pericárdio, pare- 
de torácica e abdominal”. Para o diagnóstico etiológico, 
a sorologia para ameba é o teste de maior valor diagnós- 
tico. Entre os métodos de imagem, a ultrassonografia apre- 
senta alta eficiência diagnóstica, mas a TC é o método de 
escolha, fornecendo boas imagens tanto de lesões solitá- 
rias como múltiplas. 


Leptospirose 

Doença causada pela Leptospira, espiroqueta aeróbi- 
ca em forma de espiral, Apenas a espécie Leptospira inter- 
rogans causa doença humana. As leptospiras infectam vá- 
rios animais selvagens e domésticos, como roedores, gado, 
porcos, cães, cavalos, carneiros e cabras. Os pequenos ro- 
edores infectados passam a eliminar o agente em sua uri- 
na de forma intermitente, contaminando com frequên- 
cia a água. O quadro clínico é variável, iniciando-se 
geralmente com febre, calafrios, mialgias e cefaleia na 
maioria dos pacientes. Cerca de 50% apresentam náuseas, 
vômitos e diarreia, e até 35% têm tosse não produtiva”. 
Ao exame físico, a sufusão conjuntival é característica da 
doença e deve levantar suspeita diagnóstica em uma pes- 
soa com febre de início recente. Até 40% dos casos po- 
dem apresentar esplenomegalia, hepatomegalia, dores 
musculares (com ou sem rigidez), linfadenopatia, farin- 
gite, dor abdominal ou exantema. O acometimento he- 
pático mais exuberante ocorre na forma ictero-hemorrá- 
gica da doença, também conhecida como doença de Weil. 
O figado tem aumento moderado em 70% dos casos nes- 
sa forma da doença, associado com colestase intensa. Cli- 
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nicamente, é clássico o aparecimento da icterícia rubíni- 
ca, na qual pele e mucosas assumem a coloração 
alaranjada pela associação das cores amarela (excesso de 
bilirrubina circulante) e vermelha (vasodilatação cuta- 
nea). O método diagnóstico mais empregado é a sorolo- 
gia para leptospira, considerando-se como diagnóstico a 
conversão sorológica com aumento maior ou igual a 4 
vezes o título obtido, pela reação de soroaglutinação mi- 
croscópica, entre a fase aguda e a convalescença. Outro 
critério é a obtenção de título único maior que 1:800. 


Infecções com granulomas hepáticos 

As causas mais frequentes deste grupo são: tubercu- 
lose, doenças relacionadas à aids (Mycobacterium avium 
complex e criptococos) brucelose, sífilis, hanseníase, ricket- 
sioses, larva migrans visceral, esquistossomose e infecções 
fúngicas disseminadas (histoplasmose, coccidioidomico- 
se). A biópsia hepática é fundamental na abordagem diag- 
nóstica, pois as características histológicas e o local de apa- 
recimento dos granulomas no tecido hepático ajudam no 
diagnóstico diferencial das doenças envolvidas. Há qua- 
tro grandes tipos de granulomas hepáticos: 

1) caseosos: apresentam necrose central e são típicos 
da tuberculose; 

2) não caseosos: não apresentam necrose central e 
são comuns na sarcoidose e na CBP; 

3) com anel de fibrina: células epitelioides rodeiam 
um vacúolo que possui um anel de fibrina. Esses granu- 
lomas são vistos nas seguintes doenças: linfoma de 
Hodgkin, citomegalovírus, leishmaniose visceral, hepati- 
te A, toxoplasmose, arterite de células gigantes, ricketsio- 
ses e no uso de alopurinol; 

4) lipogranulomas: contém um vacúolo de lípide cen- 
tral. São vistos em pacientes com uso prolongado de óleo 
mineral. 

Na tuberculose, os granulomas hepáticos estão pre- 
sentes em mais de 90% dos pacientes com tuberculose 
(TBC) miliar, 70% com TBC extrapulmonar e em 25% 
dos pacientes com aparente infecção pulmonar isolada”. 
Convém lembrar que, como fator de confusão, a droga 
isoniazida usada no tratamento da TBC pode causar a 
formação de granulomas hepáticos. Entre os sintomas, a 
febre e a perda de peso são os mais frequentes. A hepato- 
megalia pode ocorrer no grau leve a moderado, e a hiper- 
tensão portal é incomum, Entre os exames laboratoriais 
há leve aumento das aminotransferases e da fosfatase al- 
calina. Na hanseníase, embora o figado não seja o alvo 
principal da doença, pode haver hepatomegalia em até 
60% dos casos na forma lepromatosa e em cerca de 20% 
dos casos na forma tuberculoide. Ocorre infiltrado do 
Mycobacterium leprae nas células de Kupffer. 


Equinococose (cisto hidático) 

Trata-se de doença incomum no Brasil pela ausência 
de hospedeiros naturais. A doença é causada pela infec- 
ção no estágio metacestoide da tênia Echinococcus, da fa- 
mília Taeniidae. Duas espécies são mais comuns, o E. gra- 
nulosus e o E. multilocularis. Os cistos provocados pelo 


agente aumentam de diâmetro na taxa de 1 a 5 cm por 
ano. O figado é afetado em cerca de 2/3 dos pacientes, 
com predomínio do lobo direito (60 a 85% dos casos). 
Os sintomas significativos começam a ocorrer quando o 
cisto atinge 10 cm de diâmetro. O figado aumenta e pode 
ser doloroso. Os cistos podem se romper na árvore biliar 
e produzir icterícia obstrutiva, colangite ou pancreatite. 
O diagnóstico é feito por imagem (ultrassonografia e TC) 
e sorologia. A TC tem uma sensibilidade maior que a ul- 
trassonografia, atingindo 95 a 100%”. 


Esquistossomose 

Doença frequentemente acompanhada por hepato- 
megalia. O figado tem consistência firme, borda fina, com 
aumento predominante do lobo esquerdo sobre o direi- 
to. Na fase aguda da doença, a hepatomegalia deve-se ao 
infiltrado celular e ao edema. Na fase crônica, a fibrose 
dos espaços porta leva à hipertensão portal muito acen- 
tuada, em geral acompanhada de grande esplenomegalia 
e circulação colateral venosa exuberante. Na forma cró- 
nica grave, a lesão hepática resulta da agressão imunoló- 
gica ao grande número de ovos e vermes. Na histologia 
hepática, observa-se fibrose periportal, com vários graus 
de obstrução dos ramos intra-hepáticos da veia porta. En- 
tre os exames laboratoriais, destaca-se a eosinofilia peri- 
férica (presente em até 2/3 dos casos, principalmente nos 
estágios iniciais) e discretos aumentos da fosfatase alca- 
lina e da gama-GT. As aminotrasferases geralmente são 
normais. A identificação do ovo do Schistosoma mansoni 
nas fezes pelo método qualitativo (Hoffman) ou quanti- 
tativo (Kato-Katz) ainda é o método diagnóstico mais ade- 
quado. Em uma série de casos brasileiros, em 141 pacien- 
tes com presença de ovos nas fezes, sem ecogenicidade 
periportal, havia hepatomegalia em 12,1%. Nesse estudo, 
entre 19 pacientes com presença de ovos de Schistosoma 
mansoni nas fezes e presença de ecogenicidade peripor- 
tal à ultrassonografia, a hepatomegalia foi constatada ao 
exame físico em 26,3% dos casos. Já em 9 pacientes que 
foram internados com a forma hepatoesplênica crônica 
da doença, a hepatomegalia estava presente em 77,8% e 
a esplenomegalia, em 88,8%”. 


Malária 

O figado aumenta de volume nesta doença pela hi- 
perplasia e hipertrofia das células de Kupffer, nas quais se 
observam parasitas, restos de hemácias e pigmento ma- 
lárico (hemozoína). As formas clínicas agudas cursam 
com hepatomegalia em aproximadamente metade dos 
casos, e o figado assume cor cinza-escuro pela impregna- 
ção do pigmento malárico. O figado é firme, doloroso à 
palpação e regride com o tratamento. Na malária crôni- 
ca, pode haver fibrose portal e intralobular, mas os qua- 
dros de cirrose são incomuns”, 


Calazar 
A hepatomegalia é leve a moderada, ocorrendo no 
chamado “calazar clássico”, ou seja, na forma crônica da 


doença. A hepatoesplenomegalia pode chegar ao grau ma- 


ciço. O aumento do figado é homogêneo (lobo esquerdo 
e direito). No período de estado da doença, a febre qua- 
se sempre está presente, em geral entre 37 e 38°C, sendo 
irregular, com períodos de apirexia de até 2 semanas. No 
quadro clínico, destaca-se o emagrecimento progressivo, 
levando o paciente à caquexia. 


Doença de 

Pode haver hepatoesplenomegalia apenas nas formas 
agudas da doença. Em geral, os órgãos são dolorosos à 
palpação, com aumento de grau moderado. A maioria 
dos casos registrados ocorre em crianças vivendo nas áreas 
endêmicas da doença. Os sinais da porta de entrada do 
parasita são clássicos e ocorrem em 75% dos doentes, po- 
dendo ser de dois tipos: complexo oftalmo-ganglionar 
(sinal de Romaña) e cutaneoganglionar (chagoma de ino- 
culação). A febre tende a ser diária e elevada, podendo 
durar de | a 2 meses. A linfadenopatia generalizada é ou- 
tro achado frequente. O aumento do figado e do baço na 
fase aguda se deve ao parasitismo intenso e ao tropismo 
do Trypanosoma cruzi pelos macrófagos”. 


Toxoplasmose 

Apenas no quadro agudo pode haver hepatomegalia, 
mesmo assim não é frequente. A maioria dos pacientes 
com infecção aguda é assintomática. A hepatomegalia é 
atribuída à proliferação dos taquizoítos, causando hepa- 
tite por necrose focal hepática de curta duração. Nessas 
formas mais graves e generalizadas, pode haver ainda 
pneumonite, miocardite, encefalite e exantema generali- 
zado (maculopapular, não pruriginoso) poupando a pal- 
ma das mãos e planta dos pés. Outros sinais clássicos ob- 
servados nesta doença são o envolvimento dos gânglios 
cervicais e da retina (causando retinocoroidite). 


Hist 

Infecção decorrente da inalação de micronídeas da 
fase filamentosa do fungo Histoplasma capsulatum. A he- 
patoesplenomegalia pode ser vista nas formas dissemina- 
das agudas dessa doença. Geralmente ocorre em pacien- 
tes com comprometimento grave da imunidade celular, 
em especial pacientes com neoplasias hematológicas e 
com aids. O quadro clínico é exuberante, com febre alta 
e prolongada, emagrecimento, náuseas, vômitos, diarreia, 
linfonodomegalia generalizada, lesões cutâneas (pápulo- 
-ulceradas) e pancitopenia. No pulmão, pode ocorrer 
pneumonia aguda com infiltrado intersticial micronodu- 
lar. Cerca de 20% dos pacientes podem desenvolver me- 
ningoencefalite. A hepatoesplenomegalia tende a ser ho- 
mogênea à TC. Raramente assume aspecto de múltiplos 
nódulos. 


Observam-se incidências diferentes de hepatomega- 
lia, dependendo da forma clínica da doença. Na dengue 
clássica, forma com evolução benigna, a hepatomegalia é 
incomum. Compõem o quadro clínico a febre de 39 a 
40ºC, cefaleia intensa, dor retrocular, mialgias, artralgias, 
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náuseas e vômitos. Um exantema característico na forma 
de eritema difuso com “ilhas brancas de pele sã” pode ser 
visto por volta do 4º dia de doença. Na dengue hemorrá- 
gica, forma grave da doença, a hepatomegalia dolorosa 
está presente, frequentemente atingindo grau moderado. 
Nesses casos, a hepatomegalia em conjunto com dor ab- 
dominal e sangramento digestivo indicam mau prognós- 
tico. O quadro clínico inicia-se como a dengue clássica, 
mas até o 3º dia começam a aparecer fenômenos hemor- 
rágicos com petéquias pelo corpo, que evoluem para púr- 
puras e equimoses, além de sangramentos (digestivos, 
metrorragia, gengivorragia, epistaxes etc.)*. 


Outras infecções 

Nas infecções por bactérias invasivas intestinais, a he- 
patomegalia pode ocorrer associada com a forma septicé- 
mica dessas doenças. Entre essas bactérias, a Salmonella sp 
merece destaque. Em pesquisa experimental, foi possível 
constatar que a Salmonella typhimurium é capaz de inva- 
dir hepatócitos de rato em cultura primária in vitro, in- 
duzindo à liberação de TNF-alfa pela célula hepática e 
sua morte por apoptose”. Na febre tifoide, causada pela 
Salmonella typhi, a hepatomegalia está presente em até 
52% dos casos. Apresenta-se como doença febril (em ge- 
ral com calafrios), ocorrendo 5 a 21 dias após ingestão de 
água ou alimento contaminado. Dor abdominal difusa 
pode acompanhar o quadro. O quadro mais clássico é 
composto de três fases: a) 1º semana: febre e bacteremia; 
b) 2º semana: dor absominal, exantema e esplenomega- 
lia; c) 3º semana: hepatoesplenomegalia e complicações 
como hemorragia e perfuração intestinal”. A perfuração 
intestinal ocorre em cerca de 10% dos pacientes acome- 
tidos”. A presença de bradicardia relativa ou dissociação 
pulso-temperatura é outro achado característico, embo- 
ra também tenha sido descrito com outros agentes infec- 
ciosos™. O diagnóstico de febre tifoide baseia-se no iso- 
lamento do organismo causal. As hemoculturas são 
positivas em 40 a 80% dos casos. Culturas de urina, fezes 
ou do conteúdo duodenal são outras possibilidades. A 
cultura de fezes pode ser positiva em 30 a 40% dos pa- 
cientes, geralmente no início da doença. Entre os exames 
laboratoriais, o aumento das aminotransferases ocorre 
em 86% dos casos”. Na paracoccidioidomicose, é comum 
encontrar hepatomegalia de grau moderado nas formas 
agudas da doença. O figado tem consistência firme e é 
doloroso à palpação. O aumento do figado se deve à rea- 
tividade do sistema fagocítico-mononuclear. 


Causas não infecciosas 
Hepatite autoimune 

Doença hepática diagnosticada pela presença de auto- 
anticorpos séricos contra componentes hepáticos. A hepa- 
tite autoimune atualmente é classificada como tipo 1 (ou 
clássica) e tipo 2 (ou ALKM-1). O tipo 1 ocorre em todas 
as faixas etárias, predomina no sexo feminino e responde 
por 80% dos casos. O tipo 2 ocorre mais nas mulheres jo- 
vens, entre 2 e 14 anos. A hepatite autoimune tipo 1 é ca- 
racterizada pela presença de autoanticorpos, como o fator 
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antinúcleo (FAN) e/ou o anticorpo antimúsculo liso (de 
cujo grupo fazem parte os anticorpos antiactina). Títulos 
de anticorpos antimúsculo liso maiores de 1:320 quase 
sempre implicam presença dos anticorpos antiactina tam- 
bém. O anticorpo antimitocôndria pode aparecer eventual- 
mente, bem como o anticorpo anticitoplasma de neutró- 
filo perinuclear (P-ANCA). Anticorpos antiDNA de fita 
simples e de fita dupla também podem ocorrer”. A hepa- 
tite autoimune tipo 2 é definida pela presença de anticor- 
pos contra microssomas figado/rim (LKM-1) e/ou o anti- 
geno citosólico ALC-1. 

Em geral, os pacientes com hepatite autoimune apre- 
sentam doença subclínica por muitos anos. A hepatome- 
galia é de grau leve a moderado, sendo dolorosa em 40% 
dos casos. A esplenomegalia associada está presente em 
torno de 50% dos casos. 

Entre os exames laboratoriais, destacam-se grande 
elevação de aminotransferases e pouca alteração da bilir- 
rubina e da fosfatase alcalina. Um quadro colestático mais 
intenso pode ocorrer. A gamaglobulina sérica eleva-se 
com frequência. 


Sarcoidose 

Doença granulomatosa sistêmica de etiologia desco- 
nhecida. A maior característica histológica da doença são 
os granulomas não caseosos. O figado é acometido mui- 
to frequentemente nesta doença, com granulomas presen- 
tes no espaço porta. À frequência de granulomas hepáti- 
cos na sarcoidose em grandes séries pode variar de 60 a 
90%? Nesses casos, entre os exames bioquímicos desta- 
ca-se o aumento da fosfatase alcalina. Além do acometi- 
mento hepático, fazem parte do quadro clínico de sarcoi- 
dose: infiltrados pulmonares, febre, linfadenomegalia 
(principalmente no mediastino), exantema papular e uveí- 
te. Uma das formas de apresentação da doença no figado 
é como hepatite crônica, levando a hepatoesplenomega- 
lia com hipertensão portal”, 


Acúmulo de substâncias nos hepatócitos/fígado 
Esteatose 

O hepatócito é capaz de produzir gordura e exportá- 
-la para todo o organismo. A esteatose hepática (acúmu- 
lo de lipides no fígado) ocorre quando o figado acumula 
lípides acima de 5% do peso hepático. Entre os lípides acu- 
mulados, predominam os triglicérides, seguidos dos fos- 
folípides. O acúmulo de lípides pode ocorrer na forma 
macrovesicular (grandes depósitos de lípides no centro da 
célula, deslocando o núcleo para a periferia) ou microve- 
sicular (pequenas gotas de gordura depositadas ao redor 
do núcleo). Em condições de doença, quando a célula é 
atacada por drogas (álcool), por mediadores inflamató- 
rios ou agentes infecciosos (vírus hepatotrópicos), pode 
haver dificuldade na exportação de gordura pelo hepató- 
cito, levando ao acúmulo de gordura e à hepatomegalia. 
O órgão tende a apresentar consistência firme, tamanho 
muito variável (aumento de grau leve a maciço) e borda 
romba, sendo indolor à palpação na maioria dos casos. 


Macroscopicamente, o órgão assume cor amarelo-pálida. 
A esteatose hepática está presente na obesidade, desnutri- 
ção, diabete melito, retocolite ulcerativa, cirurgias de des- 
vio jejuno-ileal, alcoolismo, hepatites virais crônicas e na 
doença de Wilson. 

A esteatose hepática está presente em torno de 80 a 
90% dos grandes obesos, acompanhando-se de hepato- 
megalia em 90% dos casos. Uma explicação é que a gran- 
de massa de tecido adiposo dos obesos leva à maior libe- 
ração de ácidos graxos para o sangue, bem como ao 
aumento da resistência periférica à ação da insulina. No 
diabete melito, a esteatose hepática é encontrada com 
maior frequência no tipo 2, atingindo até 75% dos pa- 
cientes em grandes séries. Deleções no DNA mitocondrial 
tém sido encontradas em análise de biópsias hepáticas de 
pacientes com diabete tipo 2, sugerindo que possa haver 
problemas na oxidação de ácidos graxos pelas mitocôn- 
drias, favorecendo a esteatose hepatica®. No diabete tipo 1, 
o acúmulo de glicogênio (e não o acúmulo de gordura) 
são os responsáveis pela hepatomegalia dos pacientes, que 
tende a ocorrer com níveis elevados de glicemia, quando 
se inicia a terapéutica com insulina, Nessas situações, 
ocorre aumento da entrada de glicose no hepatócito, pos- 
teriormente transformada em glicogênio, levando à he- 
patomegalia homogênea em geral de grau leve, que é re- 
vertida com o melhor controle da glicemia. 

Em crianças desnutridas com kwashiorkor, observa- 
-se a esteatose hepática acompanhada por leve fibrose pe- 
riportal. O mecanismo mais provavelmente implicado a 
esteatose pela desnutrição proteica (que caracteriza a do- 
ença) é a menor síntese de lipoproteínas pelos hepatóci- 
tos, pela falta da porção proteica da molécula. Essa con- 
dição bioquímica dificulta a exportação da gordura pelos 
hepatócitos, que passam a reté-la no citoplasma. 


Amiloidose 

A amiloidose está entre as causas de hepatomegalia 
maciça. Nesta doença, ocorre deposição de fibrilas no te- 
cido extracelular compostas de subunidades de baixo peso 
molecular (5 a 25 kD), de uma variedade de proteínas sé- 
ricas normais. Essas fibrilas são identificadas no tecido 
pelo teste do vermelho congo (causando birrefringência 
verde sob luz polarizada). Há três tipos principais de ami- 
loidose: 

1) Primária (AL): as fibrilas são compostas por frag- 
mentos de cadeias leves monoclonais. Os pacientes po- 
dem ter amiloidose apenas ou também outras doenças 
(mieloma múltiplo, macroglobulinemia de Waldenstrom). 

2) Secundária ou reativa (AA): as fibrilas são com- 
postas de fragmentos do amiloide A (reagente de fase agu- 
da). Essa forma de amiloidose ocorre em pacientes com 
doenças inflamatórias crónicas, como tuberculose, artri- 
te reumatoide, doenças inflamatórias intestinais, osteo- 
mielite e febre familiar do mediterrâneo. 

3) Familiar: ocorre por mutação autossômica domi- 
nante, mais comumente no gene TTR. Há acúmulo tam- 
bém do amiloide A. Acomete algumas populações espe- 
cíficas: armênios, árabes e judeus sefárdicos. 


4) Diálise-relacionada: fibrilas compostas de beta-2- 
-microglobulina, que é retida nos pacientes com perda 
da função renal, por ser impermeável às membranas de 
diálise. 

O envolvimento hepático é muito mais comum na ami- 
loidose AL, atingindo 70% dos casos, acometendo sobretu- 
do homens acima de 50 anos, mas pode ocorrer também 
na amiloidose AA. Os pacientes com acometimento hepá- 
tico na amiloidose AL tém mau prognóstico, com sobrevi- 
da em 5 anos em torno de 17%. Os sintomas mais comuns 
são perda de peso (72%), fadiga (60%) e dor abdominal 
(53%). Ao exame físico, a hepatomegalia é detectada em 
80% dos casos. Entre os outros achados, têm-se: ascite (42%), 
edema periférico (26%) e púrpura (15%). A esplenomega- 
lia ocorre em 10% dos casos. Na visão laparoscópica, o fi- 
gado assume cor pálida ou de cera. Na grande maioria dos 
casos, o amiloide é detectado em biópsias de tecido não he- 
pático. Há conceito baseado em relatos de caso (não em evi- 
déncias concretas em grandes séries) de que a biópsia he- 
pática na amiloidose deve ser evitada, pelo risco maior de 
sangramento ou ruptura do figado. A consolidação desse 
conceito aguarda futuros estudos. A biópsia de tecidos é o 
melhor exame para o diagnóstico, sendo sugeridas prefe- 
rencialmente as biópsias da mucosa duodenal ou colorre- 
tal, que são mais sensíveis do que a biópsia da gordura. 


Hemocromatose 

A forma hereditária desta doença é autossémica reces- 
siva com mutações conhecidas no gene HFE, que produ- 
zem aumento da absorção intestinal de ferro, talvez por in- 
teração com o receptor da transferrina. Nesses pacientes, 
o acúmulo de ferro acontece sobretudo no figado, coração, 
pâncreas e pituitária. A hepatomegalia está presente em 
mais de 95% dos pacientes sintomáticos, sendo de grau 
moderado a maciço, com aumento de todo o órgão de for- 
ma homogênea. O figado apresenta consistência firme e 
cor de ferrugem (vermelho-marrom) à laparoscopia. As 
enzimas hepáticas são comumente elevadas, levando cro- 
nicamente à cirrose. O diabete melito está presente em cer- 
ca de 50% dos pacientes sintomáticos. A hemocromatose 
pode levar a miocardiopatia dilatada e consequente insu- 
ficiência cardíaca. Pode haver também distúrbios de con- 
dução, como a doença do nó sinusal“, 


Doença de Wilson 

Nessa doença, há um defeito genético autossômico 
recessivo que impede os hepatócitos de eliminar o cobre 
absorvido pela dieta, por meio da via biliar. A excreção 
biliar responde por cerca de 85% da excreção total de co- 
bre do organismo, sendo os restantes 15% excretados pe- 
los rins. O defeito genético leva ao acúmulo de cobre no 
interior dos hepatócitos de forma difusa, levando ao au- 
mento homogêneo do figado. A hepatomegalia tende a 
ser de grau leve a moderado. O cobre em excesso leva à 
lesão hepática progressiva, por ser um pró-oxidante e le- 
var à síntese dos radicais livres de oxigênio. O defeito ge- 
nético da doença de Wilson é bem conhecido e está loca- 
lizado no cromossomo 13, envolvendo a proteína ATP7B, 
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transportadora de cobre*. A hepatomegalia pode acon- 
tecer por várias alterações patológicas da doença de Wil- 
son, como infiltração gordurosa dentro dos hepatócitos, 
inclusões nucleares de glicogênio, inflamação portal, ne- 
crose em “saca-bocado” (piecemeal), inchaço e necrose 
dos hepatócitos periportais etc. A doença manifesta-se 
clinicamente entre 6 e 30 anos de idade. 


Defeitos metabólicos 

A doença de Niemann-Pick e a de Gaucher são duas 
esfingolipidoses. Na primeira, ocorre acúmulo de esfingo- 
mielina nas células de Kupffer, e na segunda, há retenção 
de cerebrosídeos nessas células, assim como nos lóbulos e 
no trato portal. Na apresentação clínica, é frequente a he- 
patomegalia (aumento de duas a três vezes o normal) as- 
sociada à icterícia, hipertensão portal e esplenomegalia. 

O acúmulo de glicogênio pode ocorrer no diabete 
melito e em doenças com retenção patológica de glicogê- 
nio (glicogenoses), nas quais há deficiência de várias en- 
zimas relacionadas à formação e à degradação do glico- 
gênio. No diabete melito, o glicogênio acumula-se no 
núcleo e, nas glicogenoses, no núcleo e no citoplasma 
(provocando maior hepatomegalia). Com a melhora do 
controle glicêmico há melhora das aminotransferases e 
reversão da hepatomegalia. 

Outra doença que merece ser mencionada nesse gru- 
po é a deficiência de alfa-1-antitripsina, que é uma glico- 
proteína de 55 Kd produzida principalmente pelo fígado. 
Ela inibe várias enzimas destrutivas, como proteases de 
neutrófilos, elastase, catepsina G e proteinase 3. A lesão 
hepática parece resultar dos efeitos tóxicos da molécula 
mutante de alfa-1-antitripsina, que se acumula no retí- 
culo endoplasmático dos hepatócitos. A deficiência da en- 
zima homozigota PIZZ é a causa genética mais comum. 
A doença manifesta-se já na infância, durante a qual apro- 
ximadamente 10% da população afetada apresentam he- 
patoesplenomegalia, ascite e insuficiência hepática. Os 
primeiros sintomas também podem acontecer na adoles- 
cência, com hepatoesplenomegalia, ascite e sangramen- 
to digestivo por varizes de esôfago. A deficiência de al- 
fa-1-antitripsina é um diagnóstico diferencial de adultos 
com hepatite crônica ou cirrose de etiologia indefinida. 
Os pacientes com deficiência dessa glicoproteína podem 
também desenvolver enfisema pulmonar. O diagnóstico 
da doença é simples, feito pela determinação da quanti- 
dade de alfa-1-antitripsina no soro. 


Hematopoiese extramedular (metaplasia mieloide) 

A infiltração hepática é muito comum na metaplasia 
mieloide. Em todos os casos, os pacientes apresentam 
grande esplenomegalia associada (ver mais detalhes no 
item Esplenomegalia). 


Ação de substâncias tóxicas 


Álcool 
A lesão hepática pelo álcool caracteriza-se por três 
manifestações principais: esteatose hepática, hepatite al- 
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coólica e cirrose. A anormalidade bioquímica mais co- 
mum na doença hepática alcoólica é um aumento des- 
proporcional da enzima AST comparada com a ALT, com 
razão entre as duas enzimas maior que 2 (valor raramen- 
te visto em outras formas de doença hepática). Essa ra- 
zão tem se mostrado útil na diferenciação da doença he- 
pática pelo álcool da esteato-hepatite não alcoólica. Em 
um estudo, encontrou-se o valor médio de 2,6 na doen- 
ça pelo álcool e 0,9 na esteato-hepatite não alcoólica*, 
Pela alta prevalência de infecção concomitante pelo vírus 
C, entre os pacientes com lesão hepática pelo álcool, jus- 
tifica-se a pesquisa do vírus C”. Nesses casos, a doença 
hepática é mais grave, com menor sobrevida e maior ris- 
co de hepatocarcinoma**º, 

Na fase de esteatose pelo álcool, os hepatócitos são 
repletos de gordura, que desloca o núcleo para a perife- 
ria da célula. O acúmulo pode ser tão intenso a ponto de 
romper as membranas dos hepatócitos, levando à forma- 
ção de cistos de gordura. A causa da esteatose hepática 
induzida pelo álcool é bem conhecida. O álcool promo- 
ve o aumento de NADH no interior dos hepatócitos, com 
consequente inibição da mitocôndria, do ciclo do ácido 
cítrico, da oxidação de ácidos graxos e de aminoácidos. 
No citoplasma, o aumento de NADH leva à maior pro- 
dução de substâncias que favorecem a produção de tri- 
glicérides. O hepatócito não consegue aumentar a expor- 
tação da fração VLDL do colesterol e ocorre acúmulo de 
gordura. O paciente em geral é assintomático nessa fase 
da doença, e o único achado pode ser a presença de he- 
patomegalia ao exame físico. 

Na fase de hepatite alcoólica, os hepatócitos mostram- 
-se edemaciados, com presença frequente dos corpúscu- 
los de Mallory. O álcool altera a composição de fosfolípi- 
des da membrana, promove a geração de radicais livres 
de oxigênio e a peroxidação lipídica, causando lesão ce- 
lular. A hepatomegalia está presente em 95% dos casos, 
com dor local em 50 a 70%. Outros sintomas importan- 
tes são a icterícia, presente em 55%, e a febre, em 50%. A 
leucocitose periférica é uma característica marcante da 
hepatite alcoólica, guardando relação com a gravidade da 
injúria hepática. Outra característica bioquímica da he- 
patite alcoólica é o aumento da fosfatase alcalina e da ga- 
ma-GT. Na fase de cirrose alcoólica, observam-se carac- 
terísticas clínicas e laboratoriais semelhantes aos outros 
tipos de cirrose. Uma diferença diz respeito à possibili- 
dade de concomitância de hepatite alcoólica, como au- 
mento da razão AST/ALT, icterícia, aumento da fosfatase 
alcalina e alterações hematológicas típicas (macrocitose, 
leucocitose). A presença dos sinais de doença hepática 
crônica, como spiders, eritema palmar e ginecomastia, su- 
gerem presença de cirrose. 

Em todas as fases da lesão hepática pelo álcool, o ta- 
manho do figado é variável, e a hepatomegalia pode che- 
gar ao grau maciço. Apenas na hepatite alcoólica a hepa- 
tomegalia é dolorosa. A hepatomegalia na lesão pelo 
álcool é decorrente da combinação da esteatose, do in- 
chaço dos hepatócitos lesados e da retenção de proteína 
pelas células hepáticas”. 


Hepatite por droga 

Há uma lista grande de drogas capazes de produzir 
lesão hepática, sendo que a grande maioria produz hepa- 
tomegalia de grau leve na apresentação clínica. As hepa- 
tites induzidas por droga representam cerca de 10% de 
todas as hepatites em adultos, e cerca de 40% dos casos 
em adultos com mais de 50 anos. Os modelos de lesão 
hepática aguda induzida por drogas podem ser: hepato- 
celulares (citotóxicos), colestase, misto citotóxico/coles- 
tático e esteatose. Uma das características mais marcan- 
tes da lesão hepática por drogas é a recuperação hepática 
rápida com a retirada da droga suspeita. Dependendo da 
droga, pode haver necrose zonal (se acometer uma zona 
específica do lóbulo hepático) ou não zonal. Entre as dro- 
gas que podem causar uma necrose zonal, destacam-se: 
tetracloreto de carbono (zona 3), acetaminofeno (zona 
3) e fósforo amarelo (região médio-zonal). Dentre as dro- 
gas que podem causar uma necrose não zonal (em mo- 
delo semelhante ao das hepatites virais), tem-se fenitoí- 
na, metildopa, isoniazida, diclofenaco e aspirina. Entre as 
drogas que produzem um padrão colestático agudo, es- 
tão clorpromazina, trimetoprim-sulfametoxazol, napro- 
xeno, rifampicina, estolato de eritromicina, captopril, es- 
tradiol e amiodarona. Outras drogas podem causar uma 
esteatose aguda de padrão microvesicular, com acúmulo 
predominante de triglicérides nos hepatócitos. Nesse gru- 
po, estão tetraciclina (altas doses EV), amiodarona (altas 
doses EV), cocaína, piroxicam, ácido valproico, zidovu- 
dina, estavudina e didanosina*"*, 

A esteatose crônica induzida por droga, causadora de 
hepatomegalia, é macrovesicular. Nesse grupo, destacam- 
-se: glicocorticoides, griseofulvina, metotrexato, nifedipi- 
na, tamoxifeno, além do etanol, já mencionado. Já a coles- 
tase intra-hepática crônica pode ser observada com as 
seguintes drogas: amitriptilina, ampicilina, amoxicilina- 
-clavulanato, carbamazepina, clorpromazina, estolato de 
eritromicina, haloperidol, imipramina, fenitoína, trimeto- 
prim-sulfametoxazol, tiabendazol, tolbutamina, tetracicli- 
na, contraceptivos orais e esteroides anabólicos“. Várias 
drogas podem provocar o aparecimento de granulomas 
não caseosos no figado, localizados preferencialmente nas 
áreas portal e periportal. Nesse grupo, estão alopurinol, 
amiodarona, carbamazepina, diazepam, diltiazem, isonia- 
zida, metildopa, fenitoína, procainamida, quinidina, sul- 
fonamidas e sulfonilureias***. Os granulomas induzidos 
por essas drogas podem ser silenciosos ou provocar hepa- 
tite granulomatosa com colestase. 


Neoplasias 


Carcinoma hepatocelular 

Vários fatores estão relacionados com maior incidên- 
cia dessa neoplasia, a saber: infecção crônica pelos vírus 
B, delta ou C, cirrose de várias origens (viral, alcoólica, 
hemocromatose, deficiência de alfa-1-antitripsina, doen- 
ça de Wilson, cirrose biliar primária, hepatite autoimu- 
ne), uso de drogas (estrógenos, andrógenos, aflatoxina), 
entre outros. O tumor pode ser único, acometendo pre- 


ferencialmente o lobo direito do figado, ou assumir pa- 
drão nodular, no qual pequenos tumores se espalham 
pelo órgão. O figado apresenta consistência endurecida, 
superfície nodular e pode ser doloroso à palpação. A sus- 
peita de hepatocarcinoma pode ser levantada em pacien- 
tes com cirrose que descompensam com ascite, encefalo- 
patia, icterícia ou sangramento de varizes. Os pacientes 
podem se queixar de dor no hipocôndrio direito, perda 
de peso, saciedade precoce e apresentar massa palpável 
no abdome superior. Uma queda súbita de hematócrito, 
acompanhada por hipotensão, pode levantar a suspeita 
de ruptura intra-abdominal do tumor. Os achados labo- 
ratoriais são os de um paciente com cirrose e incluem hi- 
poalbuminemia, plaquetopenia, hiperbilirrubinemia e 
hipoprotrombinemia. O aumento da alfafetoproteina é 
um achado característico“. Níveis séricos maiores do que 
500 mcg/L, em pacientes de alto risco, são considerados 
diagnósticos de HCC”. A TC e/ou a RNM são os exames 
diagnósticos iniciais. A ultrassonografia não consegue dis- 
tinguir HCC de outros tumores sólidos do figado. Em um 
estudo, a TC apresentou sensibilidade de 68% e especifi- 
cidade ao redor de 93%. A sensibilidade da TC helicoidal 
foi de 90%. Já a RNM de abdome apresentou sensibilida- 
de de 81% e especificidade de 85%. A biópsia hepática 
guiada por imagem pode ser útil em pacientes com lesão 
hepática focal, quando o diagnóstico for incerto ou quan- 
do influenciar na conduta. 


Hemangioma hepático 

É o tumor hepático mesenquimal benigno mais co- 
mum. Em um trabalho com pacientes encaminhados para 
realizar RNM para avaliação de lesões hepáticas focais, o 
hemangioma era o diagnóstico em 72% das vezes”. Eles 
variam de tamanho, de poucos milímetros até 20 cm. 
Quando são maiores do que 5 cm de diâmetro, recebem 
a denominação de hemangiomas gigantes. Geralmente 
são diagnosticados na faixa dos 30 aos 50 anos, com pre- 
dominio do sexo feminino (3:1)º. Os hemangiomas são 
considerados malformações vasculares que aumentam 
por ectasia ao longo da vida. Parece haver influência hor- 
monal, pois os hemangiomas aumentam na gravidez e 
nas terapias hormonais*', Esses tumores podem ser en- 
contrados em ambos os lobos hepáticos, mas são mais 
comuns no lobo direito. Os sintomas mais comuns ocor- 
rem principalmente nos hemangiomas gigantes e incluem 
dor abdominal no quadrante superior direito, além de 
sensação de plenitude. Menos comumente, podem ocor- 
rer náuseas, anorexia e saciedade precoce (pela compres- 
são do estômago). A trombose dentro do tumor pode 
provocar uma dor intensa e aguda”. Os hemangiomas 
hepáticos têm características típicas à ultrassonografia, 
TC e RNM. A ultrassonografia revela uma massa hipere- 
coica homogênea bem demarcada, e o diagnóstico pode 
ser fortemente sugerido em 80% dos pacientes com le- 
sões menores que 6 cm“, A TC não contrastada usual- 
mente mostra uma massa hipodensa bem demarcada. 
Com a administração de contraste, há enchimento da 
massa em modelo centrípeto, na fase tardia. A RNM apre- 
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senta sensibilidade de 90% e especificidade entre 91 e 
99%. A aparência típica é de massa lisa, homogênea e 
bem demarcada, com baixa intensidade de sinal em T1 e 
com hipersinal em T2. 


Linfomas/leucemias 

No subgrupo dos linfomas não Hodgkin (LNH) des- 
taca-se o linfoma de células T hepatoesplênico (LCTHS), 
que é raro e responde por menos de 1% dos LNH. Nos 
pacientes com LCTHS, 84% terão hepatomegalia e 100% 
cursam com esplenomegalia®. Tanto os linfomas Hodgkin 
como os não Hodgkin podem infiltrar o fígado, levando 
à hepatomegalia. Como referido anteriormente, os linfo- 
mas Hodgkin podem induzir a formação de granulomas 
hepáticos (mais raro nos linfomas não Hodgkin)”. Os 
linfomas indolentes podem induzir a formação de gran- 
des hepatomegalias, enquanto os linfomas agressivos ge- 
ralmente produzem pequenas massas hepáticas“. Cabe 
salientar que nem todas as lesões focais, encontradas no 
figado de pacientes com linfoma, são decorrentes do tu- 
mor. Em um estudo de pacientes com linfoma não 
Hodgkin, somente 39% das lesões hepáticas focais detec- 
tadas eram causadas pelo tumor, e 58% eram benignas”. 

O diagnóstico muitas vezes é obtido pela biópsia de 
um linfonodo periférico. Os linfonodos candidatos à biópsia 
são aqueles com uma das seguintes características: aumen- 
to significativo, persistência por mais de 4 a 6 semanas e 
aumento progressivo de tamanho. O tamanho é particu- 
larmente importante, sendo constatado em alguns estudos 
que um diâmetro ganglionar maior que 2 cm é quase sem- 
pre associado com um diagnóstico específico”, 

Por outro lado, linfonodos menores de 1 cm não de- 
vem ser biopsiados. O envolvimento da medula óssea 
ocorre em 30 a 50% de todos os pacientes com linfoma 
não Hodgkin, sobretudo nas formas indolentes”. Portan- 
to, a biópsia de medula óssea é outro recurso frequente- 
mente utilizado para o diagnóstico desses linfomas. A TC 
de tórax e de abdome é o exame de imagem mais empre- 
gado na avaliação diagnóstica de pacientes com linfoma. 
Quando apenas o baço estiver acometido, uma biópsia 
do órgão por agulha fina pode ser tentada em centros com 
experiência”, A tomografia de emissão de pósitron (PET- 
-scan) utilizando 18F fluorodeoxiglicose é um método 
diagnóstico útil para detecção de linfoma não Hodgkin, 
em tecidos nodais e extranodais”. O PET-scan tem utili- 
dade complementar ao rastreamento feito pela TC. Nas 
leucemias agudas, a infiltração hepática é menos comum, 
podendo ocorrer nas formas avançadas da doença. 


Tumores metastáticos 

O fígado é um sítio frequente de metástases de tu- 
mores, principalmente primários do trato gastrintesti- 
nal (reto, cólon, pâncreas e estômago). Os tumores uro- 
genitais, neuroendócrinos, do pulmão e da mama também 
são causas de metástases hepáticas. A dupla vasculariza- 
ção do órgão facilita a implantação e o crescimento de 
metástases. A hepatomegalia é frequentemente de aspec- 
to irregular e pode atingir grau maciço. Em um estudo 
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com 57 casos consecutivos de metástases hepáticas, o 
câncer de cólon foi o mais comum (42,1%), seguido pelo 
câncer gástrico (24,5%) e pelo câncer retal (19,3%). En- 
tre os tumores menos frequentes nesse estudo, estavam: 
carcinoide gástrico, carcinoma da papila de Vater, cân- 
cer do ducto cístico, câncer de esôfago, coriocarcinoma 
e câncer de mama”, 


Outras causas 


Cirrose hepática 

É definida como uma lesão difusa do parênquima he- 
pático, caracterizada por fibrose e alteração da arquitetu- 
ra do órgão com formação de nódulos. Na cirrose hepáti- 
ca, há uma grande variação no tamanho do figado, que 
pode se apresentar normal, aumentado ou diminuído. O 
figado cirrótico pode ser irregular, com a borda fina e con- 
sisténcia firme. A borda hepática é arredondada na cirro- 
se quando há associação com inflamação, edema ou estea- 
tose. Na cirrose macronodular (cirrose com nódulos 
maiores do que 3 mm de diâmetro), pode ser percebida ir- 
regularidade da superficie hepática, ao contrário da cirro- 
se micronodular (nódulos menores do que 3 mm de diá- 
metro). Na cirrose alcoólica, o aumento do figado é a regra, 
pela frequente associação com esteatose, sobretudo se o pa- 
ciente continua ingerindo álcool. Nessa fase da cirrose al- 
coólica, o figado pode pesar entre 3 e 4 kg. Na doença mais 
avançada, o órgão tende a se contrair, diminuindo seu peso 
em torno de 1.200 g. Na cirrose pós-hepatopatias virais 
crônicas, geralmente o figado se contrai, exibindo superfi- 
cie nodular. Não se verifica hepatomegalia nesses casos. 


Histiocitoses 

Correspondem a um conjunto de doenças raras, ca- 
racterizadas pela proliferação de histiócitos normais ou 
malignos. Recentemente foram renomeadas como histio- 
citose de células de Langerhans (classe 1)”, Esta doença 
pode atingir crianças e adultos. Nos adultos, a faixa de in- 
cidência maior vai de 21 a 69 anos, com média de idade 
de 32 anos”. O acometimento hepático é visto mais nas 
crianças com a doença, podendo levar a insuficiência he- 
pática com hipoalbuminemia, ascite, icterícia e alteração 
do coagulograma. Biópsia do figado está sempre indica- 
da quando houver lesão hepática. Esplenomegalias ma- 
ciças com hiperesplenismo podem ocorrer. Outros sin- 
tomas possíveis são exantema, dispneia, taquipneia, 
polidipsia, poliúria, dor óssea, linfadenomegalia genera- 
lizada, perda de peso, febre, hipertrofia gengival, ataxia e 
memória deficiente. 


Doença cística do fígado 

Os cistos simples do figado são formações císticas 
com líquido claro, que não se comunicam com a árvore 
biliar intra-hepática. Geralmente os pacientes com cistos 
hepáticos são assintomáticos. Os cistos grandes são mais 
prováveis causadores de sintomas como hemorragia es- 
pontânea, ruptura na cavidade peritoneal, infecção ou 
compressão da árvore biliar”, 


O tamanho dos cistos hepáticos é muito variável. Os 
cistos simples ocorrem mais no lobo direito e no sexo fe- 
minino. A proporção entre mulheres ¢ homens nos cistos 
hepáticos sintomáticos chega a 9:1". No figado policístico, 
a hepatomegalia pode chegar a ser de grau maciço, depen- 
dendo do tamanho dos cistos, e o figado apresenta consis- 
tência firme. É comum o encontro de rins policísticos no 
mesmo paciente. Recentemente, um outro tipo de figado 
policistico foi descrito, com transmissão genética autossó- 
mica dominante (não ligada à genética dos rins policísti- 
cos). A ultrassonografia é o teste diagnóstico inicial mais 
útil. Os cistos aparecem como espaços preenchidos por lí- 
quido uniloculares e anecoicos™. Na TC, os cistos surgem 
como lesões com atenuação da água bem demarcadas, que 
não aumentam com contraste endovenoso. O padrão to- 
mográfico é muito semelhante ao obtido na RNM. 

Os cistoadenomas são raros tumores císticos, usual- 
mente multiloculares, que podem ocorrer no interior do 
parênquima hepático ou nos ductos biliares extra-hepá- 
ticos. Ocorrem também mais frequentemente no lobo di- 
reito e no sexo feminino. O diagnóstico pode ser suspei- 
tado pela presença de septações e projeções papilares para 
o interior do cisto à ultrassonografia. Os cistoadenocar- 
cinomas surgem provavelmente da transformação malig- 
na de um cistoadenoma. São mais comumente encontra- 
dos nos idosos e também são multiloculares. 


Acromegalia 

Nesses casos, a hepatomegalia apresenta grau leve a 
moderado, acompanhando outras visceromegalias que 
caracterizam a doença. O excesso de hormônio de cres- 
cimento (GH) circulante estimula a multiplicação dos 
hepatócitos, tanto in vitro como in vivo. 


Fibrose hepática congênita 

Doença autossômica recessiva, caracterizada pelo apa- 
recimento progressivo de cistos microscópicos e fibrose 
nos espaços porta. A etiologia é desconhecida. 


Anemia falciforme 

Aproximadamente 10% dos pacientes com anemia 
falciforme podem ter crise hepática aguda, caracterizada 
por dor aguda no quadrante superior direito, náuseas, fe- 
bre em baixo grau, hepatomegalia dolorosa e icterícia”. 
As aminotransferases atingem níveis maiores que 300 
UI/L e a bilirrubina pode chegar a 15 mg/dL. A biópsia 
hepática usualmente mostra trombos de hemácias falci- 
zadas nos sinusoides hepáticos. Na crise hepática, pode 
haver sequestro de grande quantidade de eritrócitos no 
fígado, além do baço (ver Esplenomegalia). Em geral, o 
figado aumenta rapidamente, tornando-se doloroso, e o 
hematócrito cai. O figado e o hematócrito podem retor- 
nar ao normal em 3 a 4 dias*, 


Esplenomegalia 


O baço exerce funções para o sistema circulatório de 
maneira equivalente aos linfonodos para o sistema linfá- 


tico. Esse órgão representa o grande filtro do sangue para 
todos os elementos estranhos e células danificadas, além 
de exercer importantes funções na resposta imune. É o 
maior depósito do organismo humano para células fago- 
cíticas-mononucleares (polpa vermelha) e de linfócitos 
(polpa branca). Normalmente o baço pesa cerca de 80 a 
200 g no homem adulto e 70 a 150 g na mulher, medin- 
do 12 cm de comprimento, 7 cm de largura e 3 cm de es- 
pessura. Para exercer suas funções de filtro especializado 
do sangue, o baço possui uma anatomia perfeita: sua pol- 
pa vermelha é atravessada por numerosos sinusoides vas- 
culares de paredes finas e endotélio descontínuo, separa- 
dos pelos cordões esplénicos ou cordões de Billroth. Esses 
canais vasculares únicos terminam em fundo cego, dife- 
rente de qualquer outro canal vascular do organismo. A 
única forma de uma hemácia normal, de diâmetro entre 
7 e 8 mícrons, escapar desses cordões e voltar à circula- 
ção geral é se deformar e passar por fendas de 2 a 3 mí- 
crons existentes na parede dos cordões. Hemácias velhas 
ou danificadas ficam nos cordões e são fagocitadas pelo 
sistema mononuclear-fagocitário. As células normais do 
sangue passam com facilidade por entre os cordões que 
funcionam como uma grande esponja, atravessando a se- 
guir um labirinto de macrófagos de permeio. Dessa ma- 
neira, estabelece-se um filtro físico e funcional, no qual o 
sangue flui lentamente. Além disso, a drenagem venosa 
do baço liga-se ao sistema porta, e não diretamente à veia 
cava. Esse fato não ocorre por acaso, pois o sistema por- 
ta apresenta pressão mais baixa em relação ao sistema 
cava, forçando o sangue a circular mais lentamente no 
baço, sendo compatível com a sua função de filtro imu- 
ne do sangue. A polpa branca do baço tem ação signifi- 
cativa na resposta imune, com participação de linfócitos 
T, Be macrófagos. 

Com a compreensão da anatomia e das funções do 
baço, pode-se entender as causas de esplenomegalia com 
mais facilidade. O aumento do órgão depende da exacer- 
bação de uma de suas funções, facilitadas pela sua anato- 
mia peculiar. Quando o baço aumenta, principalmente 
nas causas congestivas, pode haver sequestro das células 
sanguíneas, levando a uma diminuição das séries verme- 
lha, branca ou plaquetária. 


Funções do baço 


Filtro especializado do sangue 

Esta função é facilitada pelo grande número de célu- 
las fagocíticas presentes nos cordões esplénicos. Cerca de 
0,4% de todos os eritrócitos são destruídos diariamente 
no baço (50% do total diário). Os macrófagos do baço 
são muito eficientes em fagocitar eritrócitos e leucócitos 
velhos ou danificados, eritrócitos cobertos por anticor- 
pos, eritrócitos anormais vistos em várias doenças (esfe- 
rocitose, anemia falciforme, talassemia), bactérias, restos 
celulares e macromoléculas alteradas. Os fagócitos do 
baço são capazes também de “escavar” os eritrócitos, re- 
tirando inclusões como os corpúsculos de Howell-Jolly 
(restos nucleares), de Heinz (precipitados de globina in- 
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solúveis) e até mesmo parasitas intraeritrocíticos (Plas- 
modium sp, Bartonella sp). No caso do sequestro esplêni- 
co de eritrócitos sensibilizados com anticorpos, é 
interessante notar que os fagócitos esplênicos são eficien- 
tes em retirar células com anticorpos fixados de qualquer 
tipo, fixadores de complemento ou não. Nesse aspecto, 
diferem das células de Kupffer hepáticas, que são capazes 
de fagocitar apenas células ou bactérias ligadas a anticor- 
pos que fixam o complemento. 


Órgão do sistema imune 

A anatomia privilegiada do baço permite o contato 
do sangue com linfócitos efetores (T e B), presentes na 
polpa branca do órgão. O baço é o maior órgão linfopoié- 
tico do organismo, contendo cerca de 25% de toda a mas- 
sa linfoide. Tanto o componente linfoide como o mono- 
nuclear-fagocitário aumentam rapidamente na vigência 
de infecção ou inflamação. O baço contribui tanto para 
a resposta humoral como para a resposta celular. Os ma- 
crófagos do órgão promovem a retirada de bactérias do 
sangue, com ou sem o auxílio de anticorpos. São também 
funções imunes importantes do baço o clareamento de 
antígenos, a síntese de anticorpos da classe IgM e a sín- 
tese de opsoninas, como a tuftsina e a properdina. Estas 
últimas são fundamentais para o combate às bactérias en- 
capsuladas (pneumococos e Haemophillus). 


Fonte de células 

O baço produz linfócitos e macrófagos de forma con- 
tínua e, ocasionalmente, células hematopoiéticas. A he- 
matopoiese esplénica cessa na vida fetal, mas pode voltar 
a ocorrer nas aplasias medulares, sendo confinada à pol- 
pa vermelha do órgão. O baço contém os precursores eri- 
troides, mieloides e megacariocíticos. 


Reservatório de sangue 

Favorecido pela sua anatomia, o baço também pode 
estocar sangue. O baço normal contém até 40 mL de san- 
gue e sequestra cerca de 1/3 das plaquetas circulantes. Nas 
esplenomegalias, há grande aumento do volume de san- 
gue que permanece no baço, havendo importante reten- 
ção de eritrócitos, leucócitos e cerca de 90% das plaque- 
tas. Além das causas de esplenomegalia relacionadas às 
exacerbações das funções básicas do órgão, o baço pode 
aumentar por infiltração de células neoplásicas ou ma- 
crófagos carregados de macromoléculas. 

As esplenomegalias podem ser classificadas, de acor- 
do com seu tamanho, em leves (até 4 cm do RCE), mo- 
deradas (4 a 8 cm do RCE) e maciças (além de 8 cm do 
RCE). A ultrassonografia abdominal é o método de ima- 
gem mais acessível para dimensionar o tamanho do baço, 
que é considerado normal se tiver um comprimento de 
13 cm, e uma espessura de 5 cm”. Já em estudos com TC, 
considera-se esplenomegalia quando o comprimento do 
baço for maior do que 10 cm**. 

É importante destacar que o baço deve aumentar pelo 
menos 40% antes de se tornar palpável. Em um estudo, to- 
dos os baços com um peso estimado maior do que 300 g 
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foram palpáveis"”. É interessante registrar que a palpação 
do baço é significativamente mais precisa em indivíduos 
magros do que em obesos". A percussão do espaço de Trau- 
be, recurso propedéutico muito utilizado na detecção da 
esplenomegalia, tem sensibilidade de 62% e especificida- 
de de 72%". A presença de sintomas decorrente da esple- 
nomegalia depende da rapidez de aumento do baço, bem 
como da natureza da doença de base. Nesse sentido, um 
baço pouco aumentado por causa de uma infecção viral 
aguda pode ser muito doloroso, enquanto uma espleno- 
megalia maciça por doença crônica pode ser assintomáti- 
ca, a menos que haja infarto esplênico. A presença de dor 
tipo pleurítica, bem como dolorimento no quadrante su- 
perior esquerdo com febre, sugerem a presença de peries- 
plenite ou abscesso esplênico. 

As várias funções do baço são perdidas totalmente nas 
seguintes condições: remoção cirúrgica, atrofia por repe- 
tidos infartos (p. ex.: anemia falciforme) e na trombose da 
artéria esplénica. As funções podem ser reduzidas (hipoes- 
plenismo ou asplenia funcional) quando o baço estiver 
engurgitado com sangue (crise do sequestro esplênico as- 
sociada com anemia falciforme, malária ou trombose da 
veia esplénica), ou infiltrado com outros elementos (sar- 
coidose, amiloidose, tumores, cistos)”. O fenômeno da 
asplenia funcional pode ser visto também em doenças 
autoimunes (artrite reumatoide e lúpus eritematoso sis- 
têmico), na doença celíaca e nas doenças inflamatórias in- 
testinais, por mecanismo ainda não esclarecido”, 


Causas de esplenomegalia 


O Quadro 3 mostra as principais causas de espleno- 
megalia. 

Em uma grande série de casos com 449 pacientes nos 
EUA, foi encontrada a seguinte prevalência de causas de 
esplenomegalia™: 

1) Cirrose hepatica: 33%. 

2) Linfoma: 27%. 

3) Infecção (aids, endocardite): 23%. 

4) Insuficiência cardíaca congestiva: 8%. 

5) Doença esplénica primária: 4%. 

6) Outros: 5%. 

As causas de aumento maciço do baço (polo infe- 
rior dentro da pelve ou atravessando a linha média, ou 
atingindo o quadrante superior direito) estão listadas no 
Quadro 4. 





r Sy EEN A L ENS 
* Quadro 3. Causas de esplenomegalia 


Congestião venosa 

Insuficiência cardíaca (direita > esquerda) 

Obstrução da veia supra-hepática 
Síndrome de Budd-Chiari 

Cirrose hepática 


Esquistossomose 
Trombose da veia porta/veia esplénica 





Doença do soro 


Linfomas (Hodgkin e não Hodgkin) 
Leucemias 

Leucemia linfocítica crônica 
Leucemia mieloide crônica 


Amiloidose 
Doença de Gaucher 
Doença de Niemann-Pick 
Hiperfipemia 
Mucopolissacaridoses 
Outras causas 
Esplenomegalia 
Hipertireoldismo (doença de Graves) 
Anemia ferropriva 


= Figura 2. Esquema demonstrando a evolução das esplenomegalias 
de leves a maciças. 
Fonte: hitp:/Awww.iqh.es/digestivo/exploracior/pbazo,htm. 





= Figura 3. Esplenomegalia vista à ultrassonografia de abdome. 
Fonte: hitp/Awww.ecodigest net/numeros/num_1/ed_1_ 02htm 





Trombose da veia porta/esplénica 
Exacerbação da função de filtro especializado 
Talassemia major 

Anemia falciforme (com sequestro esplênico) 
Hiperplasia imune 

Leishmaniose visceral (calazar) 

Malária 

Aids (com MAC) 

infiltração celular 

Linfomas (baixo grau) 

Leucemia mieloide crônica 

Leucemia Hairy-cell (tricoleucemia) 
Leucemia linfocítica crônica 
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A história clínica pode fornecer bons indícios da pos- 
sível causa de esplenomegalia. Por exemplo, o paciente 
com alcoolismo crônico ou hepatite crônica com ascite 
tem provavelmente esplenomegalia por cirrose. No pa- 
ciente com queixas como febre, sudorese noturna, que- 
da do estado geral e perda de peso, a esplenomegalia pode 
refletir atividade de doença sistêmica, como: aids, lúpus 
eritematoso sistêmico, artrite reumatoide, sarcoidose, ma- 
lária, tuberculose, infecção viral (mononucleose, citome- 
galovírus etc.), doença hematológica (leucemia mieloide 
crônica, leucemia linfoide crônica, leucemia Hairy-cell, 
linfomas). Para os pacientes com esplenomegalia em que 
a história clínica não fornece pistas diagnósticas, os se- 
guintes exames são recomendados: hemograma comple- 
to, testes de função hepática, urina I, radiografia de tó- 
rax, teste para HIV e ultrassonografia de abdome. A TC 
de tórax e abdome deve ser realizada para avaliar o pa- 
ciente com neoplasia disseminada ou intra-abdominal, 
pacientes com doença hepática avançada ou hipertensão 
portal. Caso os exames não invasivos não contribuam 
para o diagnóstico da esplenomegalia, a biópsia por agu- 
lha fina sob orientação radiológica, embora seja um re- 
curso pouco usado no Brasil, tem sido utilizada em vá- 
rios centros com finalidade diagnóstica”, 

O hiperesplenismo é situação clínica em que há exa- 
gero das funções normais do baço, sendo necessários qua- 
tro critérios para definir o diagnóstico: 

= Citopenia de uma ou mais séries hematológicas. 

= Hiperplasia reativa da medula óssea. 

= Esplenomegalia. 

= Correção das alterações com esplenectomia. 

Nos quadros de hiperesplenismo, pode haver seques- 
tro das células hematológicas, resultando em neutropenia, 
anemia e trombocitopenia. É importante destacar que não 
há relação precisa entre o grau de esplenomegalia e a in- 
tensidade das citopenias”. Outro fato interessante é que o 
hiperesplenismo é incomum em muitas doenças infiltra- 
tivas do baço, como linfomas, leucemias crônicas, doença 
de Gaucher ou amiloidose. A esplenectomia surge como o 
último recurso diagnóstico e uma alternativa para os ca- 
sos de hiperesplenismo acentuado. Em uma série de 122 
esplenectomias, em casos de esplenomegalia, houve os se- 
guintes diagnósticos patológicos: linfoma/leucemia = 57%, 
carcinoma metastático/sarcoma = 11%, cisto/pseudocisto 
= 9%, neoplasia vascular benigna/maligna = 7%”. 


Congestão venosa 

A chamada esplenomegalia congestiva é causada pela 
congestão venosa crônica, consequência da hipertensão 
venosa portal e/ou da veia esplénica. Tomando o figado 
como referência, as maiores esplenomegalias desse gru- 
po são observadas nas causas de hipertensão portal pré- 
-sinusoidais, como a esquistossomose e as tromboses da 
veia porta e esplênica. As doenças hepáticas sinusoidais 
(como a cirrose) e pós-sinusoidais (síndrome de Budd- 
-Chiari e insuficiência cardíaca direita) produzirão me- 
nor aumento de volume do baço, por causa do poreja- 
mento da linfa hepática da cápsula do fígado para o 
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interior da cavidade abdominal, formando ascite e indu- 
zindo perda de pressão no sistema portal, como já refe- 
rido anteriormente. Na síndrome de Budd-Chiari, a es- 
plenomegalia pode ser detectada ao exame fisico nas 
formas crônica ou subaguda em 40 a 60% dos pacientes. 
Nesses casos, a esplenomegalia será de grau leve a mode- 
rado, com aumento do baço em torno de 2 vezes o nor- 
mal, atingindo peso ao redor de 500 g. Outro fator que 
influencia o tamanho do baço congestivo é a recanaliza- 
ção da veia umbilical sob hipertensão portal. Se houver 
recanalização dessa veia, com formação de veias dilata- 
das periumbilicais (com clássico aspecto de “cabeça de 
medusa”), parte da pressão do sistema portal também se 
perderá por essa via, e o tamanho do baço será menor. 
A esplenomegalia congestiva de causa pré-sinusoidal 
pode ser maciça, com o baço atingindo peso entre 1 e 5 
kg, com consistência firme. Hemorragias focais podem 
ocorrer (principalmente periarteriolares), dando origem 
aos característicos nódulos de Gandy-Gamna (focos de 
fibrose com sais de ferro e cálcio). Na fase crônica da es- 
quistossomose, a fibrose dos espaços porta leva à hiper- 
tensão portal muito acentuada, pela agressão inflamató- 
ria desencadeada pelos ovos do verme que chegam ao 
figado. A trombose da veia porta pode ocorrer por infla- 
mação ou infecção das paredes da veia (pileflebite), con- 
sequente a infecções abdominais mal resolvidas como 
apendicite aguda e diverticulites. Embolos tumorais e es- 
tados pró-trombóticos também podem levar à trombo- 
se dessa veia. Com referência às causas de trombose da 
veia esplénica, é importante destacar as doenças pancreá- 
ticas, visto que a veia se posiciona posteriormente ao pan- 
creas. A trombose da veia esplénica pode ser vista nas pan- 
creatites aguda e crônica, no câncer pancreático, no 
pseudocisto de pâncreas ou após traumatismo do órgão. 


Exacerbação da função de filtro especializado 
Remoção de eritrócitos com defeito 

Em todas as doenças desse grupo, ocorre esplenome- 
galia pelo aumento do número de fagócitos envolvidos 
na remoção de eritrócitos com defeito. Cerca de 80% dos 
pacientes apresentam esplenomegalia de grau moderado, 
embora não se verifique correlação entre o tamanho do 
baço e a gravidade da doença. 


Esferocitose 

É uma das doenças mais comuns por defeito da mem- 
brana eritrocitária. As proteínas em que pode haver a mu- 
tação responsável pelo defeito hereditário da doença (que 
tornam o eritrócito esférico) são: espectrina (cadeia alfa 
ou beta), anquirina, banda 3 e proteína 4,2. O diagnósti- 
co pode ser estabelecido em qualquer idade, e os sinais 
mais comuns são esplenomegalia, icterícia intermitente 
por hemólise e/ou obstrução biliar e anemia. 


Anemia falciforme 

Doença autossômica recessiva em que ocorre muta- 
ção pontual, com substituição do aminoácido valina por 
glutamina, na sexta posição da cadeia de globina beta. 


Desse fenômeno resulta a formação de uma molécula de 
hemoglobina alterada (HbS), que sob certas condições 
(queda do pH do meio, redução de oxigênio ou desidra- 
tação) pode polimerizar-se, tornando o citoplasma do 
eritrócito rígido e suscetível à destruição no baço ou na 
microcirculação. O tamanho do baço varia conforme a 
idade do paciente. Na infância, é mais comum a espleno- 
megalia de grau leve. Na adolescência e na idade adulta, 
o baço diminui de tamanho em consequência de infartos 
esplênicos sucessivos que surgem nas crises de falcização, 
evoluindo para a asplenia funcional. 


Talassemias 

As talassemias constituem um grupo heterogêneo de 
doenças hereditárias, em que há produção reduzida de uma 
ou mais cadeias polipeptídicas de globina da hemoglobi- 
na. Na betatalassemia, como o nome sugere, há prejuízo 
na produção das cadeias de globina beta, levando ao exces- 
so relativo das cadeias alfa. Estas são instáveis quando so- 
zinhas, incapazes de formar tetrâmeros solúveis, e se pre- 
cipitam dentro da célula. No paciente com a forma 
homozigota, dita talassemia major, o excesso de cadeia alfa 
é máximo. Pode ocorrer sequestro de eritrócitos anormais 
pelo baço, levando à esplenomegalia de grau moderado a 
maciço, com baço de consistência firme. Focos de eritro- 
poiese extramedular e hiperatividade do sistema mononu- 
clear-fagocitário podem ser observados. Os sintomas co- 
meçam no primeiro ano de vida com palidez, retardo de 
crescimento, hepatoesplenomegalia e icterícia (por grave 
anemia hemolítica). Cerca de 80% dos pacientes morrem 
dentro dos primeiros 5 anos de vida por anemia grave, ICC 
de alto débito, desnutrição e infecções”. O hemograma 
chama a atenção pela presença de grave anemia, que pode 
chegar a 3 g/dL. Na morfologia, predomina hipocromia, 
microcitose e poiquilocitose. O ferro pode se acumular no 
organismo, mesmo na ausência de transfusões. A anemia 
hemolítica crônica predispõe ao surgimento de cálculos 
biliares de bilirrubina e suas complicações. 

A esplenomegalia maciça também ocorre cedo no 
curso da doença, pela grande destruição de hemácias e 
pela eritropoiese extramedular. Todas as complicações do 
hiperesplenismo podem ocorrer. As funções esplénicas 
vão sendo progressivamente perdidas, e as infecções pas- 
sam a ser um grande problema. Na talassemia minor (pa- 
cientes heterozigotos), a doença é muito mais branda, e 
a esplenomegalia de grau pequeno é vista em apenas 15 
a 20% dos pacientes. Os pacientes são assintomáticos e a 
esplenomegalia é um achado de exames físicos de rotina. 

Outras hemoglobinopatias: merece registro a hemo- 
globinopatia C. A diminuição da deformabilidade do eri- 
trócito com hemoglobina C favorece a hemólise crônica, 
com esplenomegalia leve presente em 2/3 dos casos. 


Hemoglobinúria paroxística notuma (HPN) 

Nesta doença, ocorre um defeito intrínseco dos eritró- 
citos que leva à hemólise intravascular crônica pelo com- 
plemento ativado em baixas concentrações. Na HPN há 
esplenomegalia de grau moderado, provocada pela exacer- 


bação da função de filtração sanguínea do baço e/ou trom- 
bose da veia porta ou da veia esplénica. O diagnóstico é fei- 
to pelo teste de Ham. 


Remoção de células revestidas por anticorpo 

Os macrófagos do baço removem eritrócitos revesti- 
dos por anticorpos decorrentes de transfusões incompa- 
tíveis ou autoimunes. Em todo esse grupo de doenças, a 
esplenomegalia é de grau moderado, sendo encontrada 
em cerca de 2/3 dos casos. Ao exame físico, além da es- 
plenomegalia, destacam-se a palidez e a icterícia (com 
predomínio de bilirrubina não conjugada). Anemia he- 
molítica autoimune por aglutininas quentes é quase sem- 
pre atribuída a anticorpos IgG, que reagem contra 
antígenos proteicos da superficie dos eritrócitos na tem- 
peratura normal do organismo. É um problema frequen- 
te, embora não exclusivo, de pacientes com lúpus erite- 
matoso sistêmico, ocorrendo em cerca de 10% dos casos. 
Também pode se manifestar como síndrome paraneoplá- 
sica de tumores hematológicos, como linfoma não 
Hodgkin e leucemia linfocítica crônica. Entre os achados 
laboratoriais da anemia hemolítica autoimune, destacam- 
-se: anemia entre 7 e 10 g/dL (equivalente a hematócrito 
entre 21 e 30%)'™. Outros achados relevantes são o au- 
mento dos reticulócitos, da enzima DHL e da bilirrubi- 
na indireta, ao lado da redução da haptoglobina sérica. O 
teste diagnóstico mais provável é a antiglobulina direta 
(teste de Coombs) que, quando realizada corretamente, 
é positivo em quase 100% dos pacientes com anemia he- 
molítica por anticorpos quentes, detectando imunoglo- 
bulinas que reagem contra IgG e o componente Ced do 
complemento. O teste de Coombs indireto, no qual o soro 
do paciente é incubado com hemácias normais, tem me- 
nos valor exceto para duas situações: testar compatibili- 
dade de transfusão e detectar anticorpos de baixa afini- 
dade. 

As aglutininas frias fazem diagnóstico diferencial com 
as aglutininas quentes. A presença de cianose de extremi- 
dades na exposição a temperaturas frias e um teste de 
Coombs positivo para C3, mas não para IgG, sugerem o 
diagnóstico. 


Hiperplasia imune 
Resposta às infecções 

O baço aumenta em resposta a qualquer infecção 
acompanhada por bacteremia, destacando-se a endocar- 
dite infecciosa. A esplenomegalia é consequência da con- 
gestão aguda, hiperplasia das células mononucleares-fago- 
citárias e hiperplasia linfoide. É de grau leve a moderado 
(até 500 g), e o baço apresenta consistência mole à pal- 
pação. O tamanho da esplenomegalia reflete a gravidade 
e a duração da infecção. 

Nas doenças virais, a frequência de aparecimento e o 
tamanho atingido pelo baço variam amplamente. A es- 
plenomegalia está presente em 60 a 70% dos casos de mo- 
nonucleose infecciosa, sendo detectada à palpação a 2 ou 
3 cm abaixo do RCE. As infecções por citomegalovírus 
cursam com esplenomegalia frequente em crianças (80 a 
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90%), mas não em adultos. Nas hepatites virais, a esple- 
nomegalia é de grau leve, diminuindo com a evolução da 
doença. A infecção primária pelo vírus HIV também pode 
levar à esplenomegalia de grau leve a moderado. Na den- 
gue, a esplenomegalia é rara, ocorrendo nos casos graves 
de dengue hemorrágico”, 

O abscesso esplênico é causa rara de esplenomegalia, 
ocorrendo em infecções metastáticas ou em pacientes 
imunossuprimidos. São fatores predisponentes os infar- 
tos prévios do baço (p. ex., secundários à anemia falcifor- 
me e às leucemias), o traumatismo e infecções concomi- 
tantes (malária e febre tifoide). 


Endocardite bacteriana 

Há duas formas principais, aguda e subaguda. A for- 
ma aguda se caracteriza por infecção de valvas cardíacas 
normais por organismos virulentos como o Staphylococ- 
cus aureus ou Streptococcus pneumoniae, causando rápi- 
da destruição das valvas, e quadro sistêmico intenso. A 
forma subaguda caracteriza-se pela infecção de valvas 
previamente danificadas por organismos de baixa viru- 
lência, como os estreptococos do grupo viridans. O fend- 
meno embólico é causa importante do abscesso espléni- 
co na endocardite bacteriana. Em uma série de 564 
pacientes com endocardite, 4,8% desenvolveram absces- 
so esplénico!?, A esplenomegalia está presente em 30% 
dos casos. Os sintomas surgem, em geral, após 2 semanas 
do início da infecção, destacando-se: fadiga, anorexia, per- 
da de peso e febre. Ao exame físico, os sopros cardíacos 
estão quase sempre presentes. Outro sinal clássico são as 
petéquias que podem ser vistas na conjuntiva (presentes 
em 20 a 40% dos casos), palato, mucosa oral e extremi- 
dades. Entre os exames laboratoriais, nota-se a presença 
de anemia normocrômica e normocítica em até 80% dos 
casos. Nos casos agudos, há leucocitose com desvio à es- 
querda, não vista nos casos subagudos. As hemoculturas 
são positivas em até 95% dos casos, constituindo elemen- 
to diagnóstico valioso. O ecocardiograma é o método de 
imagem de escolha para o diagnóstico. O eco transesofá- 
gico apresenta sensibilidade de 90% e especificidade de 
95%, enquanto o eco transtorácico tem sensibilidade me- 
nor, de 30 a 70%, e especificidade de 90%'™. 

O abscesso esplênico pode estar acompanhado por 
derrame pleural à esquerda ou pelo infarto esplênico. O 
infarto esplênico ocorrerá quendo a artéria esplênica ou 
um dos seus ramos for obstruída por um émbolo infec- 
tado ou não. Os pacientes acometidos costumam exibir 
dor aguda no quadrante abdominal superior esquerdo. 
Em uma série de casos, a esplenomegalia ocorreu em 32% 
dos casos de infarto esplênico'”, 


Tuberculose 

Na tuberculose, a invasão do baço ocorre na forma mi- 
liar, quando o bacilo ganha acesso aos linfáticos e ao san- 
gue. A esplenomegalia associada à tuberculose é de grau 
leve a moderado, raramente maciço. Em uma série de 38 
pacientes com TBC miliar, a esplenomegalia foi encontra- 
da em 32%!%, Em outro estudo realizado na Índia, com 41 
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pacientes submetidos à esplenectomia diagnóstica, a TBC 
foi o diagnóstico histopatológico em 12%, atrás da esple- 
nomegalia congestiva (39%) e dos linfomas (37%)'*. 


Malária 

Os sintomas de malária são muito variados, mas a fe- 
bre predomina. A febre ocorre pela liberação de merozoí- 
tas das hemácias infectadas ao se romperem, deixando o 
agente no sangue. Hepatoesplenomegalia, anemia, trom- 
bocitopenia e icterícia podem ocorrer. A malária por Plas- 
modium falciparum, principalmente nas formas crônicas, 
pode produzir aumentos maciços do baço. Na malária agu- 
da, observa-se esplenomegalia de grau moderado e consis- 
tência amolecida. Nesse momento, chega a haver risco de 
ruptura esplénica’™. Nas formas crônicas da doença, é co- 
mum o encontro de grandes esplenomegalias, chegando 
ao grau maciço. As infecções por P. vivax produzem esple- 
nomegalia em cerca de 58% dos casos, taxa próxima aque- 
la produzida por P. falciparum (53%)*. Pela presença co- 
mum de fibrose, o órgão assume consistência endurecida. 


Calazar (leishmaniose visceral) 

O baço é um dos alvos principais da doença, poden- 
do atingir o grau maciço, dependendo do tempo de evo- 
lução. A doença é causada por três espécies de parasita do 
complexo Leishmania donovani: L. donovani, L. infantum 
e L. chagasi. O baço é de consistência firme e não é dolo- 
roso. A hiper-reatividade do sistema mononuclear-fago- 
citário e a congestão dos sinusoides são responsáveis pelo 
aumento do volume do baço nesses casos. Clinicamente, 
o calazar apresenta cinco características marcantes: orga- 
nomegalia, febre, caquexia, pancitopenia e hipergama- 
globulinemia. 


Outras in 

A febre tifoide cursa com esplenomegalia de grau leve 
a moderado na fase septicémica da doença, durante a se- 
gunda e a terceira semanas, com baço de consistência 
mole. Na lues terciária, pode haver esplenomegalia de 
grau leve a moderado. Na toxoplasmose, 20% dos pacien- 
tes apresentam esplenomegalia de grau leve a moderado. 
O aumento do número de células inflamatórias no baço 
parece ser a causa. A doença de Chagas produz aumen- 
tos do baço de grau leve, restritos à forma aguda, seguin- 
do a penetração do agente infeccioso no homem. 


Doenças inflamatórias 

O baço, nesse grupo de doenças, reage como um com- 
ponente do sistema imune, podendo chegar a um peso 
em torno de 1 kg, com consistência firme, Embora o au- 
mento do baço nas doenças inflamatórias possa ocorrer 
em qualquer idade, ele é menos significativo no idoso em 
decorrência da atrofia do tecido linfoide. 

= Lúpus eritematoso sistêmico (LES): cerca de 20% 
dos casos de LES apresentam esplenomegalia. O tama- 
nho da esplenomegalia é variável, podendo atingir o grau 
maciço. Por outro lado, o baço em pacientes com LES 
pode apresentar áreas de infarto, levando à atrofia do ór- 


gão. Há também relatos de ruptura espontânea de baço 
em pacientes com esta doença”. 

a Artrite reumatoide (AR): em 5 a 10% dos casos de 
AR, a esplenomegalia está presente. A esplenomegalia é 
comum na síndrome de Felty, caracterizada por espleno- 
megalia, leucopenia e artrite reumatoide crônica. A esple- 
nomegalia é de grau leve a moderado na maioria desses 
casos'”, Na síndrome de Felty, quase sempre a artrite reu- 
matoide clínica precede o surgimento da esplenomegalia 
e da leucopenia resultante em vários anos’. Nesses casos, 
a AR tende a ser grave, com erosões e deformidade das ar- 
ticulações. O tamanho do baço não guarda relação com a 
gravidade da artrite'”, As mulheres compreendem 60 a 
80% dos casos de síndrome de Felty"'º. Os pacientes com 
sindrome de Felty apresentam manifestações extra-arti- 
culares mais intensas entre os pacientes com artrite reu- 
matoide, incluindo vasculite (mononeurite multiplex ou 
lesões de pele necrotizantes), pleuropericardite, nódulos 
reumatoides, linfadenopatia e episclerite'"”. 

Também no grupo da artrite reumatoide, a doença de 
Still pode provocar surgimento de esplenomegalia em até 
50% dos pacientes. A doença de Still (artrite reumatoide 
juvenil de caráter sistêmico) é uma doença inflamatória 
de etiologia desconhecida, caracterizada por febre alta di- 
ária, artrite e exantema evanescente. Entre os achados la- 
boratoriais, destacam-se o grande aumento da velocida- 
de de hemossedimentação e a leucocitose (em geral acima 
de 15.000/mcL). A maioria dos pacientes apresenta ane- 
mia normocrômica e normocítica (10 g/dL) e uma trom- 
bocitose reativa. Outro achado frequente é o aumento da 
ferritina sérica em até 70% dos pacientes (excedendo com 
frequência 3.000 ng/mL), por causa do aumento da sua 
síntese pelos hepatócitos, como uma resposta de fase agu- 
da provocada pelas citocinas inflamatérias'"'. O diagnós- 
tico de Still baseia-se também na exclusão de várias doen- 
ças, como doenças infecciosas, doenças reumáticas, 
vasculites e neoplasias (principalmente linfomas). 


Outras doenças 

O baço pode ser moderadamente aumentado em cer- 
ca de 5 a 10% dos pacientes com sarcoidose. Na doença 
do soro, o baço também pode estar aumentado em grau 
leve. Nessa doença, há formação excessiva de imunocom- 
plexos que circulam e se depositam nos tecidos. Entre os 
sintomas que caracterizam a síndrome, estão febre, ar- 
tralgias ou artrites, linfonodomegalia, leucopenia, protei- 
núria e urticária. Pode ser causada por vários produtos 
derivados do soro de cavalos (como antivenenos) e por 
drogas como cefalosporina, penicilina, amoxicilina, tri- 
metoprim-sulfametoxazol, diuréticos tiazídicos, fluoxe- 
tina, carbamazepina, hidantoína, entre outros. 


Infiltração celular 
Neoplasias 
Linfomas 
Cerca de 40% dos pacientes com linfoma não Hodgkin 
(LNH) apresentam os chamados sintomas B, ou seja, fe- 


bre (temperatura > 38ºC), perda de peso (> 10% do peso 
corpóreo prévio nos últimos 6 meses) e sudorese notur- 
na. À caracterização dos sintomas B é importante, pois 
eles estão associados a linfomas histologicamente agres- 
sivos em quase 50% das vezes, sobretudo naqueles com 
envolvimento hepático ou extranodal. Menos frequente- 
mente podem estar presentes outros sintomas, como fa- 
diga, mal-estar e prurido. Mais de 2/3 dos pacientes se 
apresentam inicialmente com linfonodomegalia perifé- 
rica. Os LNH cursam com esplenomegalia em 30 a 40% 
dos casos. Os linfomas Hodgkin têm envolvimento esplé- 
nico menos frequente, em 13% dos casos. A hepatoesple- 
nomegalia difusa, com esplenomegalia maciça, é mais en- 
contrada nos LNH indolentes*. 


Leucemias 

A doença mais frequente desse grupo, relacionada à es- 
plenomegalia, é a leucemia mieloide crônica, que produz 
esplenomegalia em até 95% dos casos, frequentemente de 
grau maciço. O baço tem consistência firme e é indolor à 
palpação. Nessa entidade, há proliferação descontrolada de 
granulócitos maduros, sobretudo neutrófilos. Cerca de 20 
a 50% dos pacientes são assintomáticos no tempo do diag- 
nóstico. Entre os sintomáticos, destacam-se as queixas de 
fadiga, perda de peso, sudorese excessiva e dor no quadran- 
te superior esquerdo do abdome (pela esplenomegalia). 
Entre os achados laboratoriais são comuns a anemia (60%), 
a leucocitose superior a 100,000/mcL (70%) e a trombo- 
citose (até 700.000/mcL)'". 

A leucemia linfocítica crônica (LLC) também se acom- 
panha de esplenomegalia, detectada entre 50 e 60% dos 
casos em grandes séries de pacientes'”. A linfadenome- 
galia pode estar presente na LLC em até 90% dos casos 
(principalmente nas cadeias cervical, supraclavicular e 
axilar). A esplenomegalia tem tamanho variável, mas pode 
atingir grau maciço. Entre os exames laboratoriais, cha- 
ma a atenção a linfocitose no sangue periférico e na me- 
dula óssea. No sangue periférico, a contagem de linfóci- 
tos maduros chega a atingir mais de 100.000 mcL em 84% 
dos casos'"’. 

Na leucemia mieloide aguda, a invasão do baço é in- 
frequente. Ao contrário, na leucemia linfocítica aguda, a 
esplenomegalia chega a ser vista em 86% dos casos, e o 
baço tem consistência firme. Na leucemia tipo Hairy-cell 
(tricoleucemia) ocorre esplenomegalia palpável em 80 a 
90% dos casos, sendo o ângulo esplênico presente a mais 
de 8 cm abaixo da margem costal em 25%. 


Outras neoplasias 

Os hemangiomas cavernosos difusos do baço são ra- 
ros, mas são os tumores benignos mais comuns do órgão. 
Podem ocorrer infartos esplénicos e trombocitopenia se- 
cundária à destruição de plaquetas dentro dos heman- 
giomas. O diagnóstico é feito por métodos de imagem 
como a ultrassonografia e a TC. Os hamartomas espléni- 
cos possuem aspecto nodular e podem causar confusão 
com os linfomas. Vários tipos de tumores podem produ- 
zir metástases esplénicas, levando à esplenomegalia. Em 
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um estudo com necrópsias, de um total de 1.898 casos de 
tumor maligno sólido, as metástases esplênicas foram 
identificadas em 3%. Nessa série, os três tumores mais 
frequentes encontrados foram: câncer de pulmão (24,6%), 
melanoma cutâneo (15,8%) e câncer de mama (12,3%). 
O grupo com metástases esplénicas era significativamen- 
te mais jovem e apresentava mais sítios de metástase, fa- 
tos que conferiram ao grupo um pior prognóstico". Já 
em outra série de casos coletados por 25 anos, o câncer 
de pulmão também foi o mais frequente (21%), seguido 
por estômago (16%), pâncreas (12%), figado (9%) e có- 
lon (9%). 

Outro tumor que pode ser causa de esplenomegalia 
é o angiossarcoma do baço. Trata-se de um tumor mui- 
to raro, agressivo, com alta taxa de metástases c mau prog- 
nóstico. Entre os sítios mais comuns de metástase estão: 
fígado, ossos, medula óssea e intestino delgado. Entre os 
sintomas referidos, a dor no quadrante superior esquer- 
do é comum, acompanhada de fadiga, febre, perda de peso 
e sinais de hiperesplenismo''*. Como já foi referido em 
relação às hepatomegalias, a histiocitose de células de Lan- 
gerhans também pode produzir esplenomegalias maci- 
ças com hiperesplenismo. 


Infiltrações não neoplásicas 
Cistos 

Os cistos esplénicos dividem-se em verdadeiros e fal- 
sos. Os verdadeiros são do tipo epidermoide e considera- 
dos restos da embriogénese. Os falsos decorrem, em ge- 
ral, de traumatismos do baço e não são recobertos por 
epitélio. Os cistos falsos podem atingir tamanhos gran- 
des, resultando em esplenomegalias maciças. A hemor- 
ragia no interior do cisto aumenta ainda mais o tamanho 
do baço. Alguns cistos esplênicos permanecem inaltera- 
dos por muitos anos, enquanto outros crescem lentamen- 
te, atingindo grandes proporções. Estes cistos podem apre- 
sentar complicações, como ruptura, sangramento ou 
infecção secundária. 


Hematopoiese extramedular 

Ocorre na mielofibrose, sendo a esplenomegalia fre- 
quentemente de grau maciço. A metaplasia mieloide ag- 
nogênica (MMA) é considerada uma doença mielopro- 
liferativa crônica caracterizada pela proliferação clonal 
de células mieloides com maturidade morfológica variá- 
vel. Ocorre doença de stem cell hematopoiética, que re- 
sulta em mieloproliferação crônica e em hiperplasia me- 
gacariocítica atípica. A esplenomegalia está presente em 
até 90% dos pacientes, acompanhada por hepatomegalia 
em até 70%''’, O aumento do baço e do figado são de- 
correntes da eritropoiese extramedular. A esplenomega- 
lia em geral é maciça, podendo o baço ser palpável até 16 
cm do RCE'”, A ocorrência de infarto esplênico ou pe- 
risplenite pode levar a dor no quadrante superior esquer- 
do, refletida para o ombro esquerdo em alguns casos. A 
biópsia de medula óssea mostrando fibrose é o teste diag- 
nóstico mais importante, em geral associada com hiper- 
plasia megacariocítica atípica. Em alguns pacientes, a me- 
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dula pode ser hipercelular com pouca fibrose, chamada 
fase celular da MMA. O hemograma mostra com frequên- 
cia as hemácias em lágrima, características da mielofibro- 
se. À anemia é frequente, juntamente com eritrócitos nu- 
cleados e precursores de granulócitos. 


Outras causas 

A amiloidose também é causa de esplenomegalia, em 
geral na faixa de leve a moderada. Nas doenças de Gau- 
cher e Niemann-Pick, o baço também aumenta de volu- 
me. Nas hiperlipemias, a esplenomegalia ocorre pelo acú- 
mulo de células “foam” (espumosas) carregadas de lípide. 
Pode haver também hepatomegalia, como já referido an- 
teriormente. As mucopolissacaridoses também causam 
hepato e esplenomegalia. 


Miscelânea 


Idiopática 
Em 4% dos casos de esplenomegalia, nenhuma etio- 
logia é encontrada após investigação extensa. 


Hipertireoidismo (doença de Graves) 

A esplenomegalia é vista em cerca de 10% dos pa- 
cientes. Anemia ferropriva: cerca de 10% dos pacientes 
com anemia ferropriva apresentam esplenomegalia de 
grau leve, sendo palpada apenas a ponta do baço. A cau- 
sa da esplenomegalia é desconhecida. 


Anemia perniciosa 

Em estudos de necrópsia, o baço apresenta-se aumen- 
tado em todos os pacientes com anemia perniciosa, sen- 
do clinicamente palpável em cerca de 19% dos casos. A 
esplenomegalia é leve e de causa desconhecida. 


Considerações finais 


As causas de hepatomegalia e esplenomegalia podem 
ser melhor compreendidas considerando o mecanismo 
fisiopatológico envolvido na visceromegalia. Nas hepato- 
megalias, merece destaque o papel dos hepatócitos, que 
representam as células mais numerosas e volumosas do 
órgão. Quando os hepatócitos aumentam individualmen- 
te de volume, levam ao aumento global do figado. Nessa 
categoria estão a esteatose hepática, o acúmulo de glico- 
gênio e de metais pesados (ferro e cobre) e a indução do 
sistema enzimático de metabolização (hepatite por dro- 
ga). O fígado também pode acumular ou reter sangue, 
aumentando seu tamanho, A congestão hepática é a cau- 
sa da hepatomegalia em doenças como insuficiência car- 
díaca congestiva, cor pulmonale, pericardite constritiva e 
síndrome de Budd-Chiari. Contribuem para a retenção 
de sangue no figado a grande distensibilidade do sinusoi- 
de hepático. Outra causa possível para o figado aumen- 
tar de tamanho é o acúmulo de células inflamatórias, fe- 
nômeno presente nas várias doenças infecciosas que 
acometem o órgão (hepatites virais, abscesso hepático, 
leptospirose, tuberculose, brucelose, sífilis, actinomicose, 


equinococose, esquistossomose, malária, entre outras). 
As células inflamatórias também podem ser atraídas ao 
figado em doenças não infecciosas, como a hepatite au- 
toimune e a sarcoidose. O figado também pode aumen- 
tar de tamanho nas obstruções biliares de várias causas e 
nas infiltrações tumorais. Em cada situação, os dados clí- 
nicos que acompanham a hepatomegalia orientam o mé- 
dico na solicitação de exames complementares, que auxi- 
liam no diagnóstico etiológico das hepatomegalias. 

Com relação às esplenomegalias, é importante ter em 
mente as quatro grandes funções do órgão na patogêne- 
se do seu aumento de tamanho: 1) filtro especializado do 
sangue; 2) órgão imune; 3) fonte de células e 4) reserva- 
tório de sangue. Além disso, o baço pode ser invadido por 
tumores, sobretudo os hematopoiéticos. Novamente, a 
esplenomegalia não deve ser vista de forma isolada, mas 
fazendo parte de um quadro clínico amplo, que deve ser 
detalhado numa boa anamnese. Esta, por sua vez, orien- 
ta o médico na solicitação dos exames complementares 
corretos para o diagnóstico final. 
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Definições e epidemiologia 


Dispneia é um termo que indica uma experiência 
subjetiva de dificuldade ou desconforto respiratório, que 
consiste em sensações qualitativamente distintas, de in- 
tensidade variável, e é traduzida por diferentes sinais se- 
miológicos. Como a dor, a dispneia é uma experiência 
sensitiva cuja interpretação depende da percepção do pa- 
ciente modulada por aspectos fisiológicos, psicológicos, 
sociais, fatores ambientais, entre outros. Por exemplo, a 
percepção da dispneia desencadeada por um exercício, 
que muitas vezes pode ser considerada normal pelo indi- 
víduo, é diferente da percepção da dispneia que aparece 
em repouso, a qual geralmente suscita ansiedade e pode 
sinalizar uma doença mais grave. Assim sendo, a intensi- 
dade da dispneia relatada pelo paciente nem sempre traduz 
o grau de alteração fisiológica, tornando dificil a correla- 
ção entre medidas objetivas e definição da intensidade da 
dispneia!», 

A dispneia é uma queixa extremamente comum. Afe- 
ta, em algum momento, 10 milhões de asmáticos ameri- 


canos, e esses pacientes realizam cerca de 17 milhões de 
consultas/ano, com um custo aproximado de 10,4 bilhões/ 
ano’. Segundo os dados da Organização Mundial da Saú- 
de (OMS), revisados em 2000*, 100 a 150 milhões de pes- 
soas no mundo têm diagnóstico de asma brônquica. 

Cerca de 2 bilhões de pessoas no mundo apresentam 
anemia, das quais 25% apresentam carência de ferro. A 
presença de anemia, particularmente com os níveis de he- 
moglobina bastante reduzidos, pode se associar à queixa 
de dispneia. Batista Filho e Rissin estudaram a transição 
epidemiológica no Brasil, baseados nos resultados de três 
pesquisas transversais domiciliares realizadas nas décadas 
de 1970, 1980 e 1990, mostrando que a anemia é altamen- 
te prevalente, cerca de 40 a 50% nos menores de 5 anos e 
de 30 a 40% nas gestantes, sem grandes diferenças numé- 
ricas quanto à distribuição geográfica e socioeconômica”. 

Por outro lado, há a obesidade frequentemente asso- 
cia-se à dispneia por descondicionamento físico. Nesse 
sentido, Batista Filho e Rissin também demonstraram que 
se estabeleceu no Brasil uma verdadeira epidemia de obe- 
sidade, associada a distúrbios alimentares e inatividade 
física”. Além disso, a obesidade é uma comorbidade bas- 
tante presente em pacientes com asma, doença pulmonar 
obstrutiva crônica e insuficiência cardíaca, o que contri- 
bui, também, para a piora da queixa de dispneia e para o 
aumento de morbidade e mortalidade nesses pacientes. 
Cabe ressaltar que a obesidade em crianças e adolescen- 
tes é um problema crescente, o que se associa à persistén- 
cia desse quadro na fase adulta”. 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) afeta 
14 milhões de americanos. Os dados de prevalência podem 
ser influenciados pelo critério de diagnóstico adotado. 
Nos estudos em que o diagnóstico é exclusivamente clí- 
nico, na maior parte dos países o acometimento é de cer- 
ca de 6% da população. Contudo, nos estudos que in- 
cluem a avaliação espirométrica e a utilização dos 
resultados de VEF1/CVF após o uso de broncodilatador, 
a prevalência aumenta muito, incluindo, assim, os pacien- 
tes no estágio 1 ou com doença leve”, A revisão sistemá- 
tica de estudos realizados em 28 países, no período de 
1999 a 2004, e um estudo realizado no Japão sugerem que 
a prevalência de DPOC é maior em fumantes e ex-fuman- 


tes, em homens do que em mulheres e naqueles com mais 
de 40 anos”. No estudo PLATINO (Latin Project for the 
Investigation of Obstructive Lung Disease), que avaliou 
pessoas com mais de 40 anos em cinco países da Améri- 
ca Latina, incluindo Brasil, Chile, México, Uruguai e Ve- 
nezuela, a prevalência do estágio 1 aumenta com a idade, 
sendo maior aos 60 anos, variando de 18,4% na Cidade 
do México a 32,1% em Montevidéu”. 

Em relação à morbidade, dados americanos de 2000 
mostram que os pacientes com DPOC realizam 8 milhões 
de consultas ambulatoriais, 1,5 milhão de consultas em 
unidades de emergência e cerca de 673 mil hospitaliza- 
ções por ano. Ponderando os custos, os dados europeus 
sugerem que cerca de 6% dos investimentos públicos são 
destinados à saúde, dos quais 56% (38,6 bilhões de euros) 
são utilizados em pacientes com DPOC". Nos Estados 
Unidos, os dados de 2002 sugerem gastos diretos da or- 
dem de 18 bilhões de dólares e indiretos de 14,1 bilhões”. 

Considerando as causas cardíacas de dispneia, é im- 
portante lembrar que a insuficiência cardíaca acomete cer- 
ca de 5 milhões de pessoas nos Estados Unidos e cerca de 
10 milhões na Europa. Considera-se que o mesmo por- 
centual de pacientes apresente disfunção miocárdica ain- 
da silente, mas que logo apresentará sintomas de dispneia. 
Em relação aos gastos com consultas, estima-se que esses 
pacientes realizem cerca de 12 a 15 milhões de consultas 
ambulatoriais e aproximadamente 6,5 milhões de dias de 
internação hospitalar por ano. A insuficiência cardíaca é 
mais comum em idosos. Considera-se que de 6 a 10% das 
pessoas com mais de 65 anos de idade têm diagnóstico de 
insuficiência cardíaca, e 80% dos pacientes hospitalizados 
com esse diagnóstico são dessa mesma faixa etária. 

Em relação aos dados brasileiros, sabe-se que houve 
398 mil internações, sendo a principal causa de interna- 
ção a partir dos 60 anos de idade. Em termos de preva- 
lência da queixa de dispneia, é preciso lembrar que, além 
de pacientes com asma, DPOC e insuficiência cardíaca, 
pacientes com transtornos de ansiedade, obesidade, doen- 
ças intersticiais, doenças neuromusculares, pneumonias, 
tromboembolismo pulmonar e câncer de pulmão, entre 
outros, também podem apresentar queixa de dispneia. 


Etiologia e fisiopatologia 


A dispneia pode ser classificada em dois grandes gru- 
pos: dispneia relacionada ao sistema respiratório (prin- 
cipalmente em asmáticos e pacientes com DPOC e doen- 
ças intersticiais pulmonares) e dispneia associada ao 
sistema cardiovascular, incluindo doenças cardíacas (in- 
suficiência cardíaca sistólica e diastólica, valvopatias, pe- 
ricardiopatias e doença coronariana), além dos quadros 
de anemia, de descondicionamento e de dispneia associa- 
da a transtornos psiquiátricos. Embora essa classificação 
auxilie no diagnóstico, fica claro que, para muitos pacien- 
tes, a dispneia pode ser determinada por vários fatores. 

Assim como a dor, a sensação de falta de ar pode ser 
produzida e modulada pelo estímulo de receptores espe- 
cíficos distribuídos no sistema respiratório. Provavelmen- 
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te, estão envolvidos receptores presentes em vias aéreas 
proximais e distais, alvéolos e parede torácica capazes de 
detectar tanto alterações de natureza química quanto da 
mecânica pulmonar. Contudo, o estudo desses recepto- 
res é insuficiente para uma compreensão global desse sin- 
toma. O papel dos receptores intrapulmonares na géne- 
se da dispneia tem sido sugerido também por estudos em 
pacientes que receberam transplantes de coração e pul- 
mão, que apresentam os pulmões sem inervação. Nesses 
pacientes, observa-se aumento no volume corrente e di- 
minuição da frequência respiratória para um determinado 
nível de atividade física e de hiperpneia, quando compa- 
rado a controles normais. 

Os receptores intrapulmonares podem ser reunidos 
em três grupos principais: 

a De distensão. 

= Irritativos. 

= Receptores J. 

Os receptores de distensão são representados por ter- 
minações nervosas presentes na musculatura lisa brôn- 
quica, sendo ativados pela distensão pulmonar. No en- 
tanto, são necessários 800 mL de volume corrente para 
que ocorra ativação desses receptores, não sendo, portan- 
to, fundamentais em condições normais. 

As terminações nervosas sensitivas aferentes presen- 
tes no epitélio de vias aéreas representam os receptores 
irritativos. Compõem, no pulmão, o assim chamado sis- 
tema nervoso autônomo não adrenérgico não colinérgi- 
co (NANC) e têm como mediadores as neurocininas, par- 
ticularmente a neurocinina A e a substância P. São 
estimulados pela presença de particulados, substâncias 
químicas, contração da musculatura lisa brônquica, mu- 
danças abruptas de volumes pulmonares e alterações de 
complacência pulmonar. Em resposta à estimulação des- 
sas fibras, ocorre hiperventilação, contração da muscula- 
tura lisa brônquica, aumento das secreções brônquicas e 
formação de edema ao redor das vias aéreas. Acredita-se 
que a estimulação dessas fibras possa contribuir para a 
gênese da sensação de dispneia. 

Os receptores J parecem localizar-se no interstício 
pulmonar, na região justacapilar pulmonar, recebendo fi- 
bras não mielinizadas vagais. Esses receptores seriam es- 
timulados em situações de congestão pulmonar ou na 
presença de microembolismo pulmonar, contribuindo 
para a gênese da sensação de dispneia, sobretudo em pa- 
cientes com insuficiência cardíaca congestiva. 

Em relação aos mecanismos neurais responsáveis pela 
gênese da dispneia, considera-se que, em vigência de hi- 
póxia, ocorre estímulo de neurônios corticais, e o reflexo 
mediado por fibras do trato piramidal aumenta a ativi- 
dade contrátil da musculatura respiratória, contribuin- 
do para a fadiga dessa musculatura. O desequilíbrio en- 
tre aumento da necessidade contrátil da musculatura 
envolvida no processo respiratório e sua fadiga resulta na 
sensação de dispneia. Outros autores demonstraram que 
lesões do sistema límbico podem causar a sensação de 
“fome de ar”. Contudo, as teorias nervosas são de dificil 
comprovação em seres humanos. 
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Outra possibilidade teórica para explicar a gênese da 
dispneia surgiu com o conceito de “reserva ventilatória”, 
sugerido por Cournand e Richards". Tal conceito foi de- 
finido como a porcentagem da ventilação voluntária má- 
xima (VVM), que não é utilizada durante uma determi- 
nada atividade física. A ventilação voluntária máxima 
mede a ventilação máxima que uma pessoa pode gerar 
em 12 a 15 segundos. Desse modo, uma redução para me- 
nos de 65 a 70% da reserva ventilatória está correlacio- 
nada com a sensação de dispneia. No entanto, indivíduos 
normais são capazes de aumentar sua ventilação e, por- 
tanto, reduzir significativamente sua reserva ventilatória 
sem apresentar dispneia. 

Outra perspectiva teórica para explicar a sensação de 
dispneia afirma que ela depende da estimulação de recep- 
tores presentes na musculatura respiratória e das articu- 
lações envolvidas nesse processo. Durante o exercício, 
ocorre uma resposta imediata de aumento da ventilação 
antes mesmo que os níveis de hidrogênio e de CO, se al- 
terem e ocorra ativação de quimiorreceptores. Assim, 
Campbell e Howell” formularam a teoria da “inadequa- 
ção comprimento versus tensão”, acreditando que a per- 
cepção de dispneia possa depender da relação entre pres- 
são (tensão) gerada pela musculatura respiratória e o 
volume corrente (alteração de comprimento ou disten- 
são pulmonar). Essas disparidades resultam em desali- 
nhamento dos feixes de fibras da musculatura intercos- 
tal, que, por sua vez, geram sinais integrados no nível do 
sistema nervoso central, Esses estímulos tornam cons- 
ciente o sinal de inadequação do processo ventilatório. 
Em 1974, essa teoria foi modificada para incluir também 
a percepção de movimentos inadequados da caixa torá- 
cica, passando a ser conhecida como teoria da “inadequa- 
ção mecânica”, considerada a teoria mais aceitável para 
explicar a sensação de dispneia. 


Linguagem, descritores e instrumentos 
para avaliação 


Os primeiros questionários para avaliação da disp- 
neia foram desenvolvidos na década de 1980, com avalia- 
ção de pacientes e de indivíduos normais que respiravam 
contra forças de diferentes intensidades de cargas resisti- 
vas e elásticas. Muitos pacientes que se queixam de falta 
de ar, se questionados novamente, descreverão esse sin- 
toma de maneiras diferentes, sugerindo que existem di- 
ferentes sensações e não apenas variações de intensidade 
dessa sensação. Vários autores já enumeraram várias ex- 
pressões, denominadas descritores, para dispneia em pes- 
soas normais submetidas a um esforço físico intenso, em 
gestantes e em pacientes com diferentes doenças cardia- 
cas, respiratórias, neuromusculares ou com alterações da 
parede torácica. Desse modo, conseguiram correlacionar 
grupos de descritores a diferentes grupos de alterações. 
Em um estudo, solicitou-se que os pacientes escolhessem 
três descritores para a sua sensação de dispneia e, poste- 
riormente, que avaliassem a intensidade seguindo a Es- 
cala Modificada de Borg (Quadro 1). Os autores concluí- 


ram que os pacientes com dispneia decorrente de 
diferentes mecanismos fisiopatológicos apresentavam pa- 
drões de sensações qualitativamente diferentes. 


* Quadro 1. Escala modificada de Borg 
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A partir das frases de descrição, foi possível caracte- 
rizar nove condições (rápida, expiração, concentração, 
superficial, trabalho, sufocante, “fome de ar”, pesado, ofe- 
gante) com pelo menos dois descritores. Por exemplo, os 
pacientes com insuficiência cardíaca congestiva utiliza- 
ram os agrupamentos caracterizados por “rápido”, “sufo- 
cante”, “fome de ar” e “pesado”. Já os pacientes com asma 
utilizaram “expiração”, “profundo” e “aperto” para carac- 
terizar suas sensações de dispneia. É preciso ressaltar que 
os termos e as expressões utilizadas para definir dispneia 
variam com as sociedades, características culturais e ní- 
veis sociais. 

A escala de Fletcher procura correlacionar o grau de 
dispneia com o tipo de atividade física capaz de desenca- 
deá-la. Assim, a American Thoracic Society, utilizando 
uma escala semelhante à desenvolvida por Fletcher, clas- 
sifica a intensidade da dispneia em 4 graus (Quadro 2). 





Quadro 2. Instrumentos para medir a intensidade da dispneia 


A - Classificação funcional da intensidade de dispneia graduada de 1 
a 4, comparativamente a indivíduos da mesma cor, altura e sexo 
Graus Descrição 
1 Sem limitações às atividades físicas habituais, como andar 
e subir escada; dispneia com exercícios intensos e 
| prolongados 
2 Discreta limitação às atividades habituais; dispneia ao subir 
ladeiras ou subir escadas em velocidade normal, andar 
| mais de 2 quarteirðes no plano 
3 Limitação importante às atividades habituais; dispneia so 
andar 1 a 2 quarteirões no plano ou subir um lance de 
escadas 


4 | Dispneia em repouso, com incapacidade de realizar 
qualquer atividade física sem desconforto respiratório 


(continua) 






B - Escala visual analógica 
0 — — — — —— 10 om — — — — 10 
Sem dificuldade para respirar Não consegue respirar 


A escala visual analógica é constituída de uma linha 
com frases descritivas nas extremidades, variando da au- 
séncia do sintoma a um quadro de dispneia extremamen- 
te intenso. Os pacientes anotam qual ponto dessa linha 
corresponderia ao grau de disfunção respiratória que es- 
taria sentindo no momento. Uma variação dessa escala 
utiliza a associação com o consumo de oxigênio. Em uma 
linha vertical de 100 mm são colocadas várias frases des- 
critivas de atividades físicas e o proporcional consumo 
de oxigênio, sendo solicitado ao doente que marque a que 
nível de atividade física e, portanto, de consumo de oxi- 
gênio passou a apresentar dispneia. 

Baseando-se no fato de que uma alteração constante 
na intensidade de um estímulo causa uma alteração cons- 
tante na magnitude da sensação desencadeada, foi pro- 
posta a utilização da técnica da estimativa de magnitude. 
Os pacientes são submetidos a vários estímulos físicos e 
solicitados a descrever a intensidade do aumento na disp- 
neia comparativamente ao seu próprio basal. 

Até o momento, a escala visual analógica parece mais 
adequada tanto para a quantificação de mudanças agu- 
das na intensidade de dispneia como na quantificação do 
grau de dispneia, principalmente em pacientes graves. 
Isso pode ser explicado por vários fatores, por exemplo: 
não é necessária uma avaliação retrospectiva para estabe- 
lecer a comparação, não são necessários equipamentos 
sofisticados para a realização das medidas, não depende 
da realização de qualquer atividade física e permite a va- 
lidação da eficácia de vários procedimentos terapêuticos, 
como ajustes de ventiladores com modos de ventilação 
diferentes e atividades fisioterápicas. 

Há outras escalas que podem ser empregadas e ain- 
da é importante ressaltar a Escala do Conselho Britânico 
de Pesquisas Médicas Modificada (MRC), que tem sido 
utilizada na abordagem de pacientes com doença pulmo- 
nar obstrutiva crônica”, 





| Sem dispneia a não ser em exercícios extenuantes 
| Dispneia correndo no plano ou com inclinação leve 
Em razão da dispneia, caminha no plano mais 


vagarosamente do que pessoas da mesma idade, tem que 
interromper a marcha para respirar 


3 | Interrompe a marcha após caminhar em tomo de 100 m ou 
| após andar alguns minutos no plano 


à A dispneia impede a saída de casa ou apresenta dispneia ao | 
vestir-se ou despir-se. 


7 DISPNEIA 


Diagnóstico diferencial 


Dispneia psicogênica 


O sistema límbico pode interferir na percepção indi- 
vidual da respiração normal de cada indivíduo. Pacien- 
tes que se apresentam ansiosos ou com síndrome do på- 
nico queixam-se com frequência de dispneia, na maioria 
das vezes acompanhada de hiperventilação. 

A síndrome de hiperventilação foi descrita para pacien- 
tes ansiosos e hiperventilando. Os sintomas associados são 
dispneia, palpitações, dor torácica, sensação de “bolo” ou 
“bola” na garganta ou no peito, tremores, parestesias, “de- 
dos fechados” e flexão do punho, assim como ocorre em si- 
tuações de tetania por hipocalcemia, aspecto facial de cho- 
ro, com olhos fechados e pálpebras trêmulas etc. Em 
pacientes ambulatoriais, é comum a descrição de dispneia 
entremeada de suspiros, descrevendo-se a dispneia do pa- 
ciente ansioso como “dispneia suspirosa”, Pacientes com sín- 
drome do pânico são particularmente suscetíveis aos efei- 
tos da hiperventilação. Por exemplo, 58% dos pacientes com 
síndrome do pânico, comparativamente a 8% dos voluntá- 
rios normais, apresentaram sintomas após 8 minutos de hi- 
perventilação, resultando em pCO, menor que 20 mmHg. 

Pacientes com dispneia de origem psicogénica apre- 
sentam sintomas que se assemelham aos de pacientes com 
obstrução de vias aéreas. Parece ocorrer uma propriocep- 
ção alterada de estímulos respiratórios, por exemplo, car- 
gas resistivas. Contudo, a dispneia não parece apresentar 
correlação com o grau de atividade fisica, fato que não ocor- 
re com doenças orgânicas associadas à dispneia. É interes- 
sante notar que a intensidade do sintoma costuma ser flu- 
tuante, e não progressiva. Outro aspecto a ser notado é que 
nem sempre o paciente reconhece uma situação de estres- 
se emocional associado ao desencadeamento do sintoma. 

Cabe ressaltar que cerca de 10% dos pacientes com 
doenças pulmonares apresentam maior incidência de sín- 
drome do pânico. A associação de ansiedade e doenças pul- 
monares não é surpreendente diante da sensação de sufo- 
camento que muitos pacientes apresentam. Por outro lado, 
é importante ressaltar que o diagnóstico prévio de doen- 
ça pulmonar pode mascarar ou atrasar o diagnóstico da 
síndrome do pânico. Em um estudo retrospectivo de ca- 
so-controle com 150 pacientes com ansiedade, 42,7% dos 
pacientes com síndrome do pânico apresentavam doenças 
pulmonares previamente ao diagnóstico de pânico, com- 
parativamente a 16,2% dos pacientes com outros distúr- 
bios de ansiedade. As doenças pulmonares mais frequen- 
temente associadas a quadros de pânico são DPOC, asma, 
hipertensão pulmonar, pneumonia, embolia pulmonar, 
disfunção de cordas vocais, edema pulmonar, apneia do 
sono, além do uso de ventilação mecânica, independente- 
mente da causa da insuficiência respiratória aguda. 


Dispneia por descondicionamento 


A dispneia é uma queixa frequente em pessoas que 
estão simplesmente descondicionadas ¢ iniciam um pro- 
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grama de exercícios, mesmo que leves, de prática de es- 
portes. Como pessoas sedentárias normalmente perten- 
cem a uma faixa etária cuja prevalência de doenças 
pulmonares e cardíacas é maior, pode surgir a dúvida 
quanto à gênese da dispneia nesses pacientes. Desse modo, 
a atividade física poderia desencadear a manifestação clí- 
nica de uma doença de base até o momento assintomá- 
tica. Os dados de história devem ser adequadamente ob- 
tidos, caracterizando a presença ou não de fatores de 
risco para doenças cardiorrespiratórias, atividades físicas 
regulares e aumento de peso recente. O exame físico é útil 
para descartar alterações propedéuticas sugestivas de com- 
prometimento pulmonar ou cardíaco. Para alguns pa- 
cientes com possibilidade de sobreposição de causas de 
dispneia, os exames subsidiários podem auxiliar na dife- 
renciação dos diversos mecanismos geradores da dispneia. 


Dispneia de origem cardíaca 


Na grande maioria dos pacientes com doenças car- 
díacas, a dispneia desencadeada por esforço decorre da 
elevação da pressão capilar pulmonar. Essa situação de 
hipertensão pulmonar se estabelece por aumento da pres- 
são em átrio esquerdo decorrente da disfunção ventricu- 
lar esquerda. A elevação das pressões hidrostáticas deslo- 
ca o equilíbrio das forças de Starling, com decorrente 
transudação de líquido do capilar para o interstício pul- 
monar e a luz dos alvéolos. Há diminuição da compla- 
céncia pulmonar e estímulo de receptores J, com a ma- 
nutenção do quadro de edema alveolar por períodos 
prolongados, por se estabelecerem alterações fibróticas 
no interstício, que também contribuem para a diminui- 
ção da complacência pulmonar. É importante lembrar 
que existe uma interdependência entre septos alveolares 
e vias aéreas (principalmente distais) e que parte desse 
líquido pode se distribuir até a parede dessas vias aéreas, 
levando a obstrução brônquica. Ocorre então um aumen- 
to da resistência de vias aéreas e, muitas vezes, os pacien- 
tes se apresentam com sintomas de chiado no peito (“asma 
cardíaca”). Tanto a diminuição da complacência quanto 
o aumento da resistência de vias aéreas resultam em di- 
minuição do volume corrente e aumento do trabalho pul- 
monar. Como mecanismo compensatório, ocorre aumen- 
to da frequência respiratória. Em pacientes graves, 
associa-se também um componente de fadiga muscular 
e de acidose metabólica, modulando a sensação da 
dispneia. 

Os pacientes se apresentam com sintoma de dispneia 
progressiva ao longo de anos, com a intensidade correla- 
cionando-se ao grau de atividade física, evoluindo até 
dispneia de repouso. Pode ocorrer tosse “seca” normal- 
mente à noite, desencadeada por assumir decúbito dor- 
sal. Em pacientes em fase avançada de insuficência car- 
díaca, a pressão capilar pulmonar está muito elevada, e 
pequenos aumentos do retorno venoso são capazes de de- 
sencadear a sensação de dispneia. Ao assumir o decúbito 
dorsal, ocorre aumento do volume sanguíneo intratorácico, 
aumento do edema intersticial alveolar e de parede de 


bronquíolos distais. Ocorre também uma elevação no 
diafragma, levando à formação de áreas de menor 
ventilação e, portanto, contribuindo para instalar-se um 
distúrbio ventilação-perfusão. A ortopneia é definida como 
dispneia de aparecimento quando o paciente adquire o 
decúbito dorsal e a dispneia paroxística noturna, como 
crises de dispneia intensa de aparecimento geralmente à 
noite, que fazem o paciente se levantar para obter melho- 
ra do quadro. Ao deitar-se, ocorre redistribuição dos flui- 
dos acumulados, principalmente nos membros inferio- 
res, durante o dia, com consequente aumento do retorno 
venoso. Em pacientes com reserva cardíaca muito dimi- 
nuída, esse aumento de retorno venoso é suficiente para 
desencadear o desconforto. É importante notar que pa- 
cientes com doenças pulmonares crônicas em fases avan- 
çadas, com grande quantidade de secreções em vias aé- 
reas, também podem apresentar dispneia paroxística 
noturna ao assumirem o decúbito dorsal. Nesse caso, ocor- 
re acúmulo de secreções e o paciente acorda com disp- 
neia, que melhora com a tosse e eliminação das secreções. 

Para o diagnóstico de dispneia de origem cardíaca, 
são fundamentais a história e o exame clínico cuidadoso. 
Assim, é importante definir fatores epidemiológicos, como 
antecendente de hipertensão, diabete, insuficiência coro- 
nária, febre reumática na infância, entre outros. É impor- 
tante caracterizar a presença de história de dispneia 
progressiva, ortopneia, dispneia paroxística noturna, pal- 
pitações associadas a sintomas de edema progressivo de 
membros inferiores, mais vespertino, aumento de volu- 
me abdominal, dor em peso em hipocôndrio direito por 
hepatomegalia e distensão aguda da cápsula de Glisson. 
Ao exame clínico, a presença de hepatimetria aumenta- 
da, fígado doloroso e com bordas rombas, refluxo hepa- 
tojugular presente, estase jugular normalmente móvel, 
derrame pleural mais frequentemente à direita, sinais pro- 
pedéuticos de ascite e edema de membros inferiores su- 
gerem disfunção ventricular, sobretudo à direita. Em re- 
lação ao comprometimento ventricular esquerdo, 
espera-se presença de crepitações pulmonares, sibilos, 
desvio do ictus para esquerda, sopro mitral secundário à 
dilatação do anel valvar nas cardiomiopatias dilatadas, 
presença de terceira bulha sugerindo comprometimento 
ventricular esquerdo descompensado (dado patognomô- 
nico) ou de quarta bulha sugerindo alteração da compla- 
cência diastólica. Os exames complementares, como ele- 
trocardiograma, radiografia de tórax e ecocardiograma, 
auxiliam na confirmação diagnóstica e na avaliação do 
grau de disfunção. É importante ressaltar que até 34% 
dos pacientes com insuficiência cardíaca definida, com 
uma diminuição significativa da fração de ejeção do co- 
ração (< 35%, normal > 70%), podem estar assintomá- 
ticos, sem queixa de dispneia progressiva. 


Dispneia de origem pulmonar 


A dispneia de origem pulmonar pode ser decorrente 
de doenças obstrutivas de vias aéreas tanto proximais 
quanto distais, doenças com comprometimento dos al- 


véolos pulmonares, obstrução vascular e alterações de cai- 
xa torácica ou de musculatura respiratória. 

A obstrução aguda de vias aéreas proximais represen- 
ta uma emergência médica. Ocorre, na maioria dos pa- 
cientes, por conta da aspiração de corpos estranhos, par- 
ticularmente em crianças e em pacientes acamados, ou 
por reação alérgica com formação de edema, sobretudo 
de região glótica. O paciente apresenta-se intensamente 
desconfortável, com aumento da frequência respiratória, 
utilização da musculatura acessória respiratória, tiragem 
supraclavicular e intercostal, cianótico, com sudorese in- 
tensa, estridor laríngeo e roncos. No caso de reação alér- 
gica, pode apresentar-se com sinais de edema facial bila- 
teral, rubor e calor local. Quando o processo é mais 
crônico, pode ser decorrente de estenose traqueal por con- 
ta de intubações prolongadas e tumores. 

A obstrução de vias aéreas pode ser aguda ou crôni- 
ca, mantida e progressiva ou intermitente. Quando ocor- 
rem crises de dispneia associada a tosse, sibilos difusos 
ou roncos, dispneia ou dor torácica reversível esponta- 
neamente ou com tratamento, é provável tratar-se de um 
paciente com asma. Holleman e Simel'* mostraram que 
a presença de sibilos tem uma especificidade de 99% para 
obstrução de vias aéreas e uma sensibilidade de 15%. Por- 
tanto, a presença de sibilos ao exame pulmonar indica 
que há obstrução de vias aéreas, porém sua ausência não 
a exclui, Tosse crônica com expectoração produtiva por 
mais de 3 meses consecutivos (em geral, por mais de 2 
anos), ocorre em pacientes com DPOC com característi- 
cas de bronquite crônica ou bronquiectasias. Nos primei- 
ros, observam-se roncos difusos e prolongamento da fase 
expiratória do murmário vesicular. No entanto, esses 
achados só estão presentes quando o VEFI está abaixo de 
50%", Nos pacientes com bronquiectasias, as alterações 
de propedêutica pulmonar costumam ser mais localiza- 
das. Quadros infecciosos intercorrentes aumentam a quan- 
tidade de secreções e há piora da dispneia, podendo ocor- 
rer, como já descrito, dispneia paroxística noturna. 
Pacientes com enfisema pulmonar tém história de disp- 
neia progressiva chegando a dispneia de repouso com 
pouca expectoração e tosse. Por alterar as propriedades 
de viscoelasticidade pulmonar, ocorre diminuição da com- 
placência pulmonar. Na expiração, ocorre dificuldade 
para eliminação do ar com fechamento precoce de vias 
aéreas distais, estabelecendo um quadro obstrutivo. 

As doenças de acometimento alveolar representam um 
grupo muito grande de quadros clínicos, os quais podem 
se manifestar como agudos e infecciosos nas pneumonias 
bacterianas, com febre alta, tosse com expectoração ama- 
relada e dispneia de instalação progressiva em poucos dias, 
nos casos mais graves. Os casos de dispneia crônica (se- 
manas, meses) podem apresentar dados epidemiológicos 
positivos de história, por exemplo nas pneumoconioses, 
na exposição ambiental a asbestos e pó de sílica e no com- 
prometimento pulmonar associado a vasculites em pa- 
cientes com lúpus eritematoso sistêmico. Turner-Warwick 
et al.!* mostraram que estertores finos, principalmente ins- 
piratórios “em velcro” e difusos, estavam presentes em 96% 
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dos pacientes com pneumonite ou fibrose intersticial. Por 
outro lado, nos quadros intersticiais por sarcoidose, o acha- 
do de crepitações finas difusas foi raro. 

Pode ocorrer também ruptura de alvéolos, causando 
um quadro de dispneia de instalação súbita em poucas 
horas, por colapso pulmonar e preenchimento do espa- 
ço pleural por ar. Do ponto de vista propedéutico, há au- 
sência de murmúrios vesiculares e som timpânico à per- 
cussão. Esse quadro é denominado pneumotórax e pode 
ocorrer após traumas ou ser secundário à ruptura de pe- 
quenas bolhas que se situam na superficie pleural (blebs), 
causando o chamado pneumotórax espontâneo. 

As obstruções vasculares pulmonares podem se apre- 
sentar com quadros de dispneia súbita, como nas oclusões 
venosas por émbolos que frequentemente tém origem em 
membros inferiores. Em geral, o paciente apresenta fato- 
res de risco predisponentes à formação de trombos, como 
estase venosa em pacientes acamados, lesão da parede vas- 
cular após traumas, vasculites ou estados de hipercoagu- 
labilidade primários, como na deficiência de proteínas en- 
volvidas na coagulação, ou secundárias ao uso de drogas, 
por exemplo, os anticoncepcionais orais. Os dados de his- 
tória são fundamentais para a suspeita clínica, visto que 
os achados propedêuticos podem ser poucos. Quando a 
oclusão é de um território extenso ou o paciente apresen- 
ta redução da reserva pulmonar ou cardíaca, pode se ins- 
talar um quadro de falência ventricular direita aguda. 


Tipos e causas 


Ortopneia 


Dispneia que piora com a posição deitada. Na ICC, 
por redistribuição de fluxo sanguíneo na posição deitada, 
aumenta a pressão capilar pulmonar, gerando dispneia. 
Nos pacientes com DPOC, além do acúmulo de secre- 
ções, ocorre aumento do trabalho respiratório para com- 
pensar o aumento de resistência gerada pela pressão in- 
tra-abdominal. Pacientes com doenças neuromusculares 
ou que envolvam o diafragma e com baixos gradientes de 
pressão transdiafragmática apresentam maior grau de 
dispneia. A ortopneia pode ser queixa de pacientes com: 
insuficiência cardíaca congestiva, pericardite, DPOC, dis- 
função de musculatura respiratória, obesidade, gestantes, 
ascite, tumores de mediastino anterior e traqueomalacia. 


Trepopneia 


Dispneia desencadeada por assumir um dos decúbi- 
tos laterais, mas não o outro, por provável aumento no 
distúrbio ventilação-perfusão ao assumir o decúbito do 
lado do pulmão afetado, prejudicando a ventilação e au- 
mentando, por forças gravitacionais, a perfusão desse pul- 
mão. Alguns autores observaram que, em pacientes com 
doença pulmonar unilateral, a pO, pode variar, em mé- 
dia, de 85 mmHg para 77 mmHg com a mudança de de- 
cúbito do lado normal para o doente, respectivamente. 
Pode ocorrer na doença parenquimatosa pulmonar uni- 
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lateral, no derrame pleural unilateral, na obstrução brôn- 
quica intrínseca ou extrínseca unilateral ou na DPOC. 


Platipneia 


Dispneia ao assumir a posição sentada e que melho- 
ra ao deitar. Frequentemente ocorre ortodeoxia, ou seja, 
queda de saturação de O, quando o paciente está senta- 
do, com melhora ao assumir a posição deitada. A maio- 
ria dos pacientes apresenta alterações pulmonares, cau- 
sando shunt direito-esquerdo pelo forame oval, por 
aumento de pressões em câmaras direitas secundário a 
situações de hipertensão pulmonar. Com menor frequên- 
cia, a platipneia ocorre em pacientes com shunts intra- 
pulmonares. Estes podem ser congênitos, como na doen- 
ça de Osler-Weber-Rendu, ou adquiridos, como nos casos 
de cirrose, trauma, actinomicose, esquistossomose, neo- 
plasias metastáticas ou toracotomia. Normalmente, os 
shunts são mais comuns nas bases. Quando o paciente 
assume a posição sentada, o desvio de fluxo sanguíneo 
para as bases contribui para o aumento no distúrbio 
ventilação-perfusão e consequente hipóxia. 


Dispneia aguda 


Abordagem pela história clínica 

1. Apresenta falta de ar em repouso? 

Essa ocorrência sugere doença grave, embora alguns 
pacientes com essa queixa não apresentem alterações do 
exame físico, da saturação arterial de oxigênio, radioló- 
gicas ou eletrocardiográficas. Nessas situações, a possibi- 
lidade de uma causa psicogénica é maior. 

2. Apresentou dor no peito? Se sim, descrever a dor: 
localização, intensidade, duração etc. 

A dor retroesternal pode sugerir doença isquêmica co- 
ronária, estando a dispneia associada ao quadro congestivo 
pulmonar desencadeado pela falência ventricular esquerda 
ou disfunção diastólica agudas. A dor, presente principal- 
mente nos ápices pulmonares, é comum no pneumotórax 
espontâneo. A associação de dor ventilatório-dependente 
em um hemitórax sugere trauma, pneumonia, pleurite ou 
tromboembolismo pulmonar. É interessante lembrar que 
pacientes asmáticos podem queixar-se de dor retroesternal, 
assim como os pacientes com dispneia psicogénica. 

3. O que estava fazendo imediatamente antes do iní- 
cio da dispneia? 

É importante pesquisar história prévia de trauma, 
ingestão de drogas ilícitas, medicamentos ou alimentos e 
picada de insetos para descartar a possibilidade de reação 
alérgica ou mesmo de embolia. Períodos longos de 
imobilização, hospitalização ou viagens longas podem 
predispor a estase em membros inferiores e consequente 
tromboembolismo pulmonar. 

4. Apresenta alguma doença prévia ou foi submetido 
a procedimento cirúrgico? 

O conhecimento de doenças prévias é fundamental 
para a compreensão das principais causas de descompen- 


sações agudas. Pacientes asmáticos com piora aguda pro- 
vavelmente apresentam quadro obstrutivo, embora pos- 
sam apresentar quadros pneumdnicos ou pneumotórax. 
Pacientes com DPOC ou doenças intersticiais podem 
apresentar pneumotórax como complicação aguda ou 
quadros infecciosos. Paciente com antecedente de trata- 
mento para ansiedade, depressão ou outras alterações psi- 
quiátricas podem apresentar dispneia psicogênica. 


Principais causas 

A dispneia de início súbito frequentemente é mani- 
festação de doenças graves e os pacientes procuram auxi- 
lio médico em torno de horas ou poucos dias. As princi- 
pais causas de dispneia aguda atendidas em um 
pronto-socorro de um hospital geral são: insuficiência car- 
díaca congestiva (26%), asma (25%) e DPOC (15%). 

Achados clínicos da síndrome de hiperventilação: 

= Mulheres (mais frequentemente). 

= Idade de 20 a 40 anos. 

= História prévia de ansiedade e/ou síndrome do på- 
nico. 

= Sintomas vagos e não correlacionados. 

® História de problemas familiares e/ou sexuais. 

= Falta de ar presente no repouso e não relacionada 
aos esforços. 

= Dispneia suspirosa. 

Principais arritmias associadas: 

a Fibrilação ventricular de alta resposta ventricular, 

= Flutter. 

= Taquicardia atrial paroxistica com alta resposta ven- 
tricular, 

= Taquicardia ventricular. 


Dispneia crônica 


Definição e epidemiologia 

Considera-se crônica a dispneia que dura mais de 1 
mês. Dados estatísticos americanos relatam que a disp- 
neia é a sétima causa de procura de pacientes aos clínicos 
gerais, e representa a terceira queixa mais frequente de 
consultas ambulatoriais, somente superada por fadiga e 
lombalgia. A prevalência varia de 3 a 25% na comunida- 
de. Os fatores que aumentam sua prevalência são o au- 
mento da prevalência na população de obesidade, hábi- 
to de fumar, ansiedade, depressão e idade avançada em 
mulheres. Considerando os quadros crônicos de dispneia, 
a maioria dos pacientes apresenta um dos cinco diagnós- 
ticos a seguir: 

1. Asma. 

2. Doença pulmonar obstrutiva crônica. 

3. Doenças intersticiais. 

4. Disfunção miocárdica. 

5. Obesidade ou descondicionamento. 


Principais causas 
= Anemia. 
= Ansiedade e fatores psicogênicos. 


= Doenças cardíacas: insuficiência coronariana, doen- 
ças miocárdicas, doenças pericárdicas, valvopatias, shunt 
direita-esquerda. 

= Descondicionamento físico. 

= Doenças metabólicas: obesidade, doenças tireoi- 
dianas. 

= Doenças pulmonares: DPOC, obstrução de vias aé- 
reas superiores por corpo estranho, tumores, traqueoma- 
lácia. 

= Tumores primários ou metastáticos, pneumonites 
(hipersensibilidade, fibrose, infecção, inflamatórias), ede- 
ma pulmonar cardiogênico e não cardiogênico. 

= Doenças pleurais (derrame, fibrose ou tumor). 

= Alterações da caixa torácica (gestação, ascite, ci- 
foescoliose). 

= Alterações vasculares (fistulas arteriovenosas, vas- 
culites, hipertensão pulmonar primária, obstruções vas- 
culares). 

= Doenças dos músculos respiratórios. 

= Doenças neuromusculares, desnutrição, disfunção 
ou lesão de nervo frênico, disfunção de diafragma. 


Principais exames complementares para investigação 

Os dados obtidos pela história e pelo exame físico de- 
vem ser suficientes para caracterizar as principais causas 
da dispneia aguda e crônica. Um método interessante a 
ser utilizado é considerar primeiro a possibilidade de doen- 
ça pulmonar, depois cardíaca ou então de causa ainda não 
identificada. Considerando a investigação das principais 
causas de dispneia, é adequado solicitar os seguintes exa- 
mes subsidiários: hemograma, radiografia de tórax, espi- 
rometria ¢ oximetria de pulso após deambular 200 metros. 

A radiografia de tórax mostra evidência de hiperin- 
suflação, presença de bolhas, tumorações ou quadros in- 
tersticiais sugestivos da presença de inflamação ou au- 
mento de líquido intersticial. A avaliação da área cardíaca 
pode sugerir doença cardíaca como a causa do quadro de 
dispneia. O ecocardiograma está indicado na suspeita de 
insuficiência cardíaca sistólica ou diastólica, doença val- 
var, suspeita de doença tromboembólica ou mesmo de hi- 
pertensão pulmonar. A utilização da espirometria pode 
caracterizar a presença de doença restritiva ou obstruti- 
va pulmonar e uma avaliação mais completa de volumes 
pulmonares e da capacidade de difusão fica restrita a pa- 
cientes em que se considera a presença de quadros de fi- 
brose pulmonar, naqueles em que ocorre intensa redução 
da saturação de oxigênio durante o exercício ou nos quais 
há suspeita de fraqueza da musculatura respiratória. 

Há maior sensibilidade na tomografia computadori- 
zada em relação à radiografia de tórax em alguns pacien- 
tes com quadro discreto de alveolite, que podem se apre- 
sentar com estertores finos e redução de volumes 
pulmonares, mas com radiografia de tórax normal. Um 
número muito reduzido de pacientes fumantes tem espi- 
rometria e radiografia de tórax normais, mas já apresen- 
ta, na avaliação tomográfica de alta resolução, a presença 
de áreas de enfisema. Normalmente, esses pacientes já exi- 
bem redução da saturação de oxigênio durante o exercício. 





7? DISPNEIA 


As dosagens de BNP (do inglés Brain Natriuretic 
Peptide — peptídio ativo) ou do pró-BNP (peptídio iner- 
te) têm sido utilizadas na avaliação de pacientes com disp- 
neia aguda. Esses peptídios estão aumentados tanto em 
pacientes com insuficiência cardíaca compensada como 
descompensada. 

Cabe ressaltar que tanto o BNP quanto o pró-BNP 
podem estar elevados na insuficiência renal, insuficiên- 
cia coronariana, doença valvular cardíaca, pericardite 
constritiva, hipertensão pulmonar e sepse. 

Lam et al.'* mostraram que a dosagem de BNP em 
pacientes em Unidade de Emergência reduziu o tempo 
de internação. Além disso, os níveis elevados são predi- 
tores de aumento de risco cardiovascular em várias po- 
pulações, incluindo as que apresentam ou não doença 
prévia cardiovascular”, 

A partir de então, a investigação laboratorial pode ser 
guiada conforme descrito no Quadro 4. 


* Obstrutivas: VEFI/CVF 
< 70%; restritivas: 
VEFI/CVF > 70% 


Hiperresponsividade 
| brônquica 


Curva fluxo-volume 


` Capacidade de 

difusão do CO | 

Volumes pulmonares 
Suspeita de doença Radiografia de tórax | 
cardíaca 


Eletrocardiograma 
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Suspeita de doença — Teste ergométrico de | Insuficiência coronária 
cardíaca | “ esforço | 
Testes de estresse Insuficiência coronária 
farmacológico com 
. radiolsótopos | 
“Ecocardiograma Valvopatias, ICC 
| sistólica e diastólica, 
pericardiopatias, 
estimar pressão em 
| | artéria pulmonar 
Dispneia crônica de Taxa de hemoglobina Anemia 
etiologia não | Enercício:testo | Dierenciar dlapnele 
definida (após | 
* cardiorrespiratório pulmonar de cardíaca 
exames Iniciais de Descondicionamento 
rastreamento) | físico 
Dispneia psicogénica 
Tratamento 


Considerando que múltiplos fatores fisiopatológicos 
contribuem para o desencadeamento da sensação de disp- 
neia, a abordagem inicial desses pacientes deve ser dire- 
cionada à determinação da causa e de seus desencadean- 
tes para que o tratamento possa ser claramente 
direcionado. A abordagem inicial deve priorizar a histó- 
ria e o exame clínico, conforme já discutido. O tratamen- 
to deve ser categorizado e relacionado principalmente aos 
mecanismos fisiopatológicos desencadeantes, mais do que 
exclusivamente em relação ao tratamento das doenças es- 
pecíficas. De um modo geral, as abordagens que reduzem 
o trabalho respiratório melhoram as trocas gasosas e o 
débito cardíaco. A redução da pressão intracardíaca pode 
contribuir para a melhora da dispneia. O tratamento es- 
pecífico de cada uma das causas de dispneia aguda ou 
crônica, como já discutido, pode ser revisto detalhada- 
mente nos capítulos correspondentes deste livro. 

Uma abordagem terapêutica completa deve conside- 
rar também os aspectos emocionais e comportamentais, 
tanto do paciente quanto da família. Considerando que 
as abordagens terapêuticas foram instituídas, é impor- 
tante verificar não apenas o benefício na melhora clíni- 
ca, mas também na qualidade de vida do paciente. Final- 
mente, quando o paciente encontra-se em fase terminal 
da evolução de doenças cardiorrespiratórias, apresentan- 
do uma dispneia intratável, é fundamental considerar o 
uso judicioso de opioides e de outras medicações analgé- 
sicas, para alívio do intenso desconforto ao qual o pacien- 
te está submetido. 


Considerações finais 


A dispneia é uma queixa extremamente comum, na 
qual a história clínica cuidadosa e o exame clínico são de 
fundamental importância para a elucidação diagnóstica. 
Pode ser desencadeada por mecanismos psicogênicos, alte- 
rações cardíacas, pulmonares, anemia e/ou descondiciona- 
mento físico. É considerada aguda quando tiver duração de 
horas ou alguns dias, sendo classificada como crônica quan- 
do tiver duração de mais de 1 mês. O tratamento deve ser 
direcionado à determinação da(s) causa(s) e do(s) 
desencadeante(s). É de fundamental importância conside- 
rar também os aspectos emocionais e comportamentais que 
modulam a percepção dessa sensação. Na população de pa- 
cientes em fase terminal de doenças cardiorrespiratórias, o 
alívio com sedativos e analgésicos do intenso desconforto 
ao qual o paciente está submetido deve ser priorizado. 
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prevalência duas vezes maior de coronariopatia”, poden- 
do chegar até 50%, como se observou em alguns estudos*", 


Etiologia 


Conforme já referido, são inúmeras as causas de dor 
torácica e elas podem ser secundárias ao acometimento 
de diversos órgãos e sistemas. Entre as que colocam em 
risco a vida do paciente e que, portanto, precisam de um 
diagnóstico imediato, temos: IAM, TEP, dissecção de aor- 
ta, ruptura de esôfago e pneumotórax hipertensivo. Todo 
paciente com dor torácica de início súbito, especialmen- 
te se acompanhada de sinais e sintomas como palidez, su- 
dorese, taquicardia, hipotensão ou dispneia, deve ser cui- 
dadosamente avaliado, de preferência em um serviço de 
atendimento de emergência, sendo transportado em am- 
bulância dotada de desfibrilador. Há várias maneiras de 
classificar as causas de dor torácica, mas a divisão de acor- 
do com o órgão ou sistema acometido é, provavelmente, 
a mais utilizada na prática, por facilitar o diagnóstico di- 
ferencial (Quadro 1). 





Quadro 1, Causas de dor torácica 


Órgão ou sistema Causas 


Cardiovascular IAM com supradesnivelamento do segmento 
ST 
IAM sem supradesnivelamento do segmento 
ST 


_ Angina instável 
_ Dissecção de aorta 


Musculoesquelético | 


| Fratura de costela 
| Sindrome do pånico 
_ Distúrbios de ansiedade 


Quadro clínico e diagnóstico diferencial 


As fibras nervosas somáticas e viscerais aferentes do 
coração, dos pulmões, da aorta e do esôfago apresentam 


sinapses no mesmo gânglio dorsal torácico, o que faz que 
a dor sentida em qualquer local, da mandíbula até o epi- 
gástrio, possa ter sua origem em qualquer uma dessas es- 
truturas anatômicas". O objetivo inicial na avaliação de 
pacientes com dor torácica é excluir a presença de coro- 
nariopatia ou de outras doenças potencialmente fatais, o 
que, na maioria das vezes, pode ser conseguido por meio 
da história clínica e de um exame físico bem conduzidos'. 
Os elementos-chave da história incluem descrição da dor 
- como tipo, intensidade, duração, desencadeante, radia- 
ção, fatores de melhora e de piora -, presença de fatores 
de risco para aterosclerose ou para tromboembolismo ve- 
noso e sintomas digestivos e de ansiedade. Uma história 
prévia de doença coronariana, refluxo gastroesofágico 
sintomático, úlcera péptica, cálculo de vesícula ou sín- 
drome do pânico é extremamente útil, sobretudo quan- 
do os sintomas atuais são similares âqueles que ocorre- 
ram quando o diagnóstico prévio foi estabelecido. 
Avaliação criteriosa do histórico do paciente é útil para 
se estabelecer a probabilidade pré-teste de uma causa gra- 
ve de dor torácica. Também é importante excluir trauma 
recente de tórax, o que poderia causar pneumotórax, rup- 
tura de aorta, da árvore traqueobrônquica ou do esôfago, 
contusão miocárdica ou pulmonar ou lesão de parede to- 
rácica associada a desconforto musculoesquelético. 

Na avaliação fisica inicial, o estado geral do pacien- 
te, os sinais vitais e achados como palidez e sudorese apon- 
tam para causas potencialmente fatais. Também contri- 
buem para o diagnóstico de causas graves de dor torácica: 
estase jugular, desvio de traqueia, bulhas cardíacas adi- 
cionais, sopros cardíacos, diminuição de sons pulmona- 
res, enfisema subcutâneo e assimetria de pulsos. É impor- 
tante que, na avaliação inicial, se meça a pressão arterial 
nos quatro membros. Juntamente com o ECG e a radio- 
grafia de tórax, essa abordagem ajuda na distinção entre 
IAM, dissecção de aorta, embolia pulmonar, pncumotó- 
rax e ruptura de esôfago. Excluídas tais causas potencial- 
mente fatais, deve-se procurar causa específica e iniciar 
tratamento. O exame clínico abdominal é essencial, me- 
recendo especial atenção a avaliação do hipocôndrio di- 
reito e epigástrio. Deve-se incluir o exame da caixa torá- 
cica, com observação de sinais de trauma, hematomas, 
lesões sugestivas de infecção de partes moles ou herpes- 
-zóster e avaliação da reprodutibilidade da dor à palpa- 
ção de musculatura torácica. 


Síndrome coronariana aguda 


A síndrome coronariana aguda (SCA) divide-se em 
angina instável, IAM sem elevação do segmento ST (IAM- 
SEST) e IAM com elevação do segmento ST (IAMEST). 
As três condições apresentam características similares e 
são de difícil distinção, se utilizarmos apenas os dados 
clínicos. O paciente com isquemia miocárdica não cos- 
tuma se queixar claramente de dor torácica. A maioria 
das vezes, ele apresenta aperto, opressão, pressão, peso ou 
queimação no tórax, ou outras queixas, como dor apenas 
em mandíbula ou nas costas, queimação epigástrica ou 


sintomas inespecíficos. Tipicamente, a dor isquêmica é 
desencadeada ou agravada por atividade fisica’, poden- 
do ainda ser desencadeada por frio, relação sexual ou es- 
tresse emocional, e apresenta irradiação para membros 
superiores, mandíbula ou dorso. De modo geral, pacien- 
tes com isquemia miocárdica costumam desenvolver o 
mesmo tipo de dor quando há recorrência do episódio 
isquêmico. A dor isquêmica tende a ser gradual, aumen- 
tando com o tempo, e não costuma se apresentar como 
dor aguda, com característica de pontada, facada ou pleu- 
rítica e, como regra, não é reprodutível por compressão”, 
O Quadro 2 apresenta a razão de prevalência de IAM ba- 
seada nas características da dor torácica. 
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uadro 2. Razão de prevalência para IAM baseada nas 


sticas da dor torácica 
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Caracteristica da dor Razão de 
prevaléncia 
positiva (IC 95%) 
Aumentam a irradia para braço ou 4,7 (1,9-12) 
razão de ombro direito 
prevalência de 
IAM | | 
irradia para ambos os 4,1 (25-65) 
| braços ou ombros | 
_ Relacionada ao exercício 24 (1,5-3,8) 
irradia para o braço 23 (1,7-3,1) 
esquerdo 
| Associada à sudorese | 2.0 (1.9-2.2) 
Associada à náusea ou 1,9 (1,7-2,3) 
| vômito 
Pior do que angina prévia 1,8 (1,6-2,0) 
ou semelhante a IAM 
| Descrita como pressão 1,3(1,2-1,5) 
Diminuem a razão Aeuruca 0,2 (0,1-0,3) 
de prevalência de 
IAM 
| Posicional | 0,3 (0,2-0,5) 
_ Aguda _ 03 (0.2-0.5) 
Reproduzível pela 0,3 (0,2-0,4) 
_ palpação | 
“ Inframamária 0,8 (0.7-0.9) 
Não relacionada a 0,8 (0,8-0,9) 
exercício 


A dor que dura uns poucos segundos ou, ao contrá- 
rio, que se prolonga por dias ou semanas provavelmente 
não é de origem isquêmica. A dor isquêmica persiste, pelo 
menos, por alguns minutos e, na presença de infarto, pode 
durar algumas horas. Sabe-se também que a isquemia 
miocárdica pode apresentar um padrão circadiano, sen- 
do mais frequente no período da manhã”. 

O alívio da dor com nitrato, no paciente que procu- 
ra atendimento de emergência por dor torácica não con- 
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firma a origem cardíaca’. Em estudo com 456 pacientes 
que procuraram atendimento de emergência por causa de 
dor torácica e que foram internados, a porcentagem que 
apresentou alívio da dor com nitroglicerina foi semelhan- 
te entre os 141 pacientes com doença coronariana e os 
275 sem doença coronariana (35 % versus 41 %, p = NS)". 

Vômitos são comuns nos pacientes com úlcera pép- 
tica, colecistite, cetoacidose diabética ou pancreatite, mas 
também são frequentes no paciente com IAM, particu- 
larmente no IAM transmural”, A sudorese, entretanto, é 
mais frequentemente associada ao IAM do que às doen- 
ças esofágicas!*!. Dispneia aos esforços está frequente- 
mente presente no paciente com isquemia miocárdica, 
porém dispneia associada à dor torácica é vista também 
em uma série de doenças pulmonares, como pneumonia, 
pneumotórax, pleurite e TEP. Mesmo doenças muscu- 
loesqueléticas podem causar dispneia, já que a dor ao ins- 
pirar dificulta a ventilação adequada, causando sensação 
de falta de ar. De modo geral, a dispneia é um importan- 
te sinal de alerta, mesmo na ausência de dor torácica”, A 
síncope associada à dor torácica é mais comum no pa- 
ciente com dissecção ou ruptura de aorta ou com embo- 
lia pulmonar que naquele com SCA. Palpitações secun- 
dárias à extrassistolia são bastante frequentes na isquemia 
miocárdica. No entanto, a presença de fibrilação atrial 
aguda sugere mais o diagnóstico de TEP que de IAM. An- 
siedade, depressão e somatização podem ocorrer em pa- 
cientes com dor torácica, tanto na presença como na au- 
sência de doença coronariana”, 

A impressão clínica levantada pela descrição da dor 
pelo paciente deve ser interpretada com outros aspectos 
da história, incluindo fatores de risco para as várias etio- 
logias de dor torácica?, A presença de hiperlipidemia, 
diabete ou história familiar de doença coronariana au- 
menta a probabilidade de a dor ser de origem isquêmica. 
Hipertensão arterial é fator de risco para doença corona- 
riana e dissecção de aorta, e tabagismo representa um fa- 
tor de risco inespecífico para doenças graves, como IAM, 
TEP, dissecção de aorta, pneumotórax e pneumonia. His- 
tória de uso de cocaína aumenta 24 vezes a probabilida- 
de de IAM”. A idade é um fator de risco importante para 
doença coronariana; a probabilidade de uma dor aguda 
ser de origem isquêmica aumenta muito se o paciente tem 
mais de 40 anos; entretanto, nos pacientes mais idosos, 
particularmente em mulheres, é comum o achado de sin- 
drome coronariana sem os sintomas clássicos. A maioria 
dos pacientes jovens com dor torácica decorrente de doen- 
ça coronariana tem um ou mais fatores de risco para ate- 
rosclerose. Em estudo retrospectivo com 209 pacientes 
que apresentaram IAM com menos de 40 anos, 98% apre- 
sentavam pelo menos um fator de risco para doença co- 
ronariana, sendo 80% tabagismo, 40% história familiar, 
26% hipertensão e 20% hiperlipidemia™. 

Na presença de isquemia miocárdica, pode-se encon- 
trar B,, B, ou sopro de insuficiência mitral secundário à 
insuficiência, com ou sem ruptura de músculo papilar. O 
exame físico deve incluir ainda a procura por estase jugu- 
lar, presente quando há infarto de ventrículo direito ou 


329 





CLÍNICA MÉDICA © SINAIS E SINTOMAS DE NATUREZA SISTÊMICA 


quando o IAM complica com tamponamento pericárdi- 
co. O exame pulmonar é útil na avaliação da gravidade do 
infarto quando se detectam estertores secundários à con- 
gestão pulmonar. Existe uma boa correlação entre os acha- 
dos clínicos e os achados hemodinâmicos obtidos por me- 
didas diretas, como os cateteres de artéria pulmonar. 

A radiografia de tórax é útil na exclusão de outras 
causas de dor torácica, como pneumotórax, pneumonia 
ou dissecção de aorta. Cerca de 20% das radiografias cor- 
retamente interpretadas fornecem dados clinicamente re- 
levantes”, O ECG de 12 derivações é obrigatório para 
o diagnóstico diferencial. A ausência de alterações diag- 
nósticas no ECG reduz drasticamente a probabilidade de 
a dor ser decorrente de IAM, mas não exclui a possibili- 
dade de etiologia cardíaca, sobretudo angina instável. Os 
achados do ECG devem ser analisados no contexto da 
história e do exame físico. A probabilidade de IAM, na 
presença de um ECG normal, varia de 10 a 30%"; entre- 
tanto, se a história e o exame físico indicarem uma alta 
probabilidade pré-teste de IAM, o ECG normal não deve 
ser utilizado para afastar esse diagnóstico. A presença de 
elevação ou depressão no segmento ST, ondas Q novas 
ou alterações dinâmicas da onda T são importantes pre- 
ditores de doença coronariana’*'*”’, Alterações inespeci- 
ficas no segmento ST e na onda T são comumente encon- 
tradas e não indicam a presença de doença cardíaca”. A 
Figura 3 apresenta alguns exemplos de ECG decisivos no 
diagnóstico diferencial. 

Quando o ECG e a radiografia de tórax não permiti- 
rem um diagnóstico definitivo, podem ser necessários es- 
tudos ou testes mais específicos, como a dosagem de mar- 
cadores de necrose miocárdica ou um teste de estresse 
cardíaco, na tentativa de afastar ou confirmar a origem 
isquêmica, ou ainda exames de imagem adicionais como 
ecodopplercardiograma, tomografia de tórax ou exames 
de imagem abdominal, para diagnóstico de condições não 
cardíacas. 

Outras causas de dor cardíaca isquêmica, que podem 
ser consideradas no diagnóstico diferencial, são: vasoes- 
pasmo coronário, anormalidades anatômicas das coroná- 
rias (p. ex., ponte miocárdica), taquiarritmias, hipotensão, 
aumento do consumo cardíaco por aumento da frequên- 
cia cardíaca ou da pressão arterial e doença valvar. 


Dissecção de aorta 


A maioria dos pacientes com dissecção de aorta (75%) 
é do sexo masculino e se encontra na sétima década de 
vida”, Aterosclerose, idade avançada, síndrome de Mar- 
fan, sindrome de Turner e hipertensão são fatores de ris- 
co frequentemente encontrados”, A dor costuma ser de 
início súbito, de forte intensidade, sendo máxima no mo- 
mento do aparecimento. Dor torácica súbita com intensi- 
dade máxima no momento do seu início apresenta uma 
sensibilidade de 90% na detecção de dissecção de aorta”, 
A dor geralmente é descrita como “rasgando” e irradia 
para as costas, região interescapular e abdome. Dependen- 
do do local da dissecção, pode haver sinais e sintomas se- 
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= Figura 3. Exemplos de ECG com alterações significativas. (A) ele- 
vação do segmento ST nas derivações |, aVL e V2 a V6, permitindo o 
diagnóstico de IAM; (B) infradesnivelamento do segmento ST, mais evi- 
dente nas derivações V3 e V4, característicos de isquemia miocárdica. 


cundários ao acometimento do cérebro, coração, dos rins 
e intestinos. São frequentes os relatos de pacientes com 
dissecção de aorta, cuja manifestação clínica foi acidente 
vascular cerebral (AVC), síncope, insuficiência cardíaca, 
IAM, isquemia isolada em membros, dor abdominal, in- 
suficiência renal aguda ou sangramento gastrointestinal. 

No exame físico, é comum o achado de assimetria de 
pulsos ou sintomas neurológicos. O exame cardíaco pode 
revelar um sopro diastólico de aorta nos pacientes em que 
a dissecção progride até a região da valva aórtica. Pode- 
-se encontrar ainda estase jugular secundária a tampona- 
mento cardíaco. 

A radiografia de tórax, geralmente, revela alargamen- 
to do mediastino (Figura 4) e derrame pleural, embora 
até 10% dos pacientes não apresentem alterações radio- 
lógicas”. O ECG pode mostrar hipertrofia ventricular es- 
querda decorrente de hipertensão de longa data e sinais 
de IAM, quando ocorre dissecção retrógrada até as coro- 
nárias. O diagnóstico de certeza pode ser feito com eco- 
cardiograma transesofágico, tomografia de tórax ou es- 
tudo angiográfico. 


Embolia pulmonar 


O quadro típico de embolia pulmonar caracteriza-se 
pelo aparecimento súbito de dor torácica pleurítica e disp- 





~ Figura 4. Radiografia de tórax de paciente com dissecção de aorta, 
em que se nota evidente alargamento de mediastino. 


neia. Podem ocorrer sincope, hipotensão e até mesmo pa- 
rada cardiorrespiratória súbita nos casos mais graves. Os 
fatores de risco mais importantes para TEP incluem ida- 
de avançada, mobilidade reduzida, cirurgia recente, neo- 
plasias, gravidez, tromboembolismo prévio, história fami- 
liar e algumas condições clínicas como insuficiência 
cardíaca congestiva e doença pulmonar obstrutiva crôni- 
ca”, O exame físico pode mostrar alterações mínimas e 
inespecíficas ou ser completamente normal. Aumento da 
frequência respiratória é o sinal mais comumente encon- 
trado em pacientes com embolia pulmonar", Embora 
não seja frequente, o exame pulmonar pode revelar sibi- 
los transitórios, secundários à liberação de substâncias 
broncoconstritoras no momento da embolia, ou derrame 
pleural, que pode estar presente mesmo quando não ocor- 
re infarto pulmonar. Havendo evolução para infarto pul- 
monar, pode ocorrer a formação de condensação, com pro- 
pedéutica similar à de uma condensação por pneumonia. 
Saturação de oxigênio normal e presença de febre não 
excluem o diagnóstico””, O ECG pode ser totalmente nor- 
mal ou apresentar alterações inespecificas como taquicar- 
dia sinusal, alterações de repolarização ou sinais de sobre- 
carga direita”. A radiografia de tórax geralmente é normal, 
mas pode apresentar áreas de atelectasia, derrame pleural 
ou, mais raramente, condensações triangulares periféricas, 
quando da ocorrência de infarto pulmonar*-*, Redução 
na PaO, ou no gradiente alveoloarterial de O, pode con- 
tribuir para o diagnóstico de TEP, embora até 18% dos pa- 
cientes com TEP possam apresentar valores normais”. 
Os métodos de imagem permanecem como o prin- 
cipal método diagnóstico de TEP. A angiografia por to- 
mografia computadorizada é atualmente a técnica mais 
utilizada, tendo sido validada em um grande número de 
estudos clínicos”. O mapeamento pulmonar, também um 
método bem estabelecido, tem sido cada vez menos uti- 


lizado. O mesmo tem ocorrido com a angiografia pulmo- 
nar, embora ainda permaneça o padrão de referência. 


Pneumotórax 


Os fatores de risco para pneumotórax incluem taba- 
gismo, pneumotórax prévio, doença pulmonar obstruti- 
va crônica e mudanças barométricas agudas. Pacientes 
jovens e longilineos constituem um grupo de risco eleva- 
do para pneumotórax espontâneo. O quadro típico é de 
dor pleurítica e dispneia de início súbito. A dispneia pode 
ser decorrente da própria dor ou de comprometimento 
da oxigenação, nos casos mais graves. O exame físico ge- 
ral pode revelar dispneia e cianose, e o achado mais fre- 
quente é o de diminuição de murmúrio vesicular e hiper- 
ressonância à percussão pulmonar. Quando ocorre 
pneumotórax hipertensivo, pode haver desvio de traqueia 
e estase jugular. A radiografia de tórax é o único exame 
diagnóstico necessário (Figura 5). 





~ Figura 5. Radiografia de tórax revelando pneumotórax significativo 
à direita, 


Pleurite 


Pleurite é a inflamação da pleura, que geralmente se 
manifesta como dor que piora à inspiração profunda. 
Pode haver dor referida da pleura para a caixa torácica, 
na topografia dos nervos intercostais. A pleurite viral é 
comum, mas pode acontecer no curso de doenças autoi- 
munes, como lúpus eritematoso sistêmico e artrite reu- 
matoide. Outras causas de dor tipo pleurítica são pneu- 
monia, TEP, pneumotórax, pericardite, entre outras. 


Pericardite aguda 


Infecções recentes, especialmente as virais, podem 
preceder um episódio de pericardite. Outros fatores de 
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risco incluem história de trauma torácico, doença autoi- 
mune, IAM ou cirurgia cardíaca recentes e uso de certas 
medicações como procainamida, hidralazina e izoniazi- 
da. É mais comum em pacientes jovens e, na maioria dos 
casos, tem origem viral ou é idiopática”. A maioria dos 
pacientes queixa-se de dor torácica que irradia para cos- 
tas, pescoço e ombros, piora com a inspiração e melhora 
inclinando-se para a frente. De 25 a 40% apresentam disp- 
neia, 17% febre e até 85% dos pacientes apresentarão atri- 
to pericárdico em algum momento da evolução”, Quan- 
do há evolução para tamponamento pericárdico, podem 
aparecer os sinais típicos, como estase jugular, hepatome- 
galia, taquicardia, hipotensão e pulso paradoxal. A radio- 
grafia de tórax pode mostrar alargamento da área cardia- 
ca (Figura 6), e o ECG revela, com frequência, inversão 
de onda T e elevação côncava do segmento ST. O ecocar- 
diograma pode revelar derrame pericárdico e permite a 
avaliação do risco de tamponamento cardíaco. 





= Figura 6. Radiografia de tórax com aumento global da área cardíaca 
secundário a derrame pericárdico, 


Pneumonia 


A dor torácica que acompanha a pneumonia é bas- 
tante variável, tanto em intensidade quanto em caracte- 
rística, refletindo geralmente acometimento pulmonar 
periférico, com estimulação das terminações nervosas da 
pleura. Assim, é comum a queixa de dor aguda, que pio- 
ra com a inspiração profunda. Astenia, mialgia e tosse 
produtiva são queixas bastante comuns e, no exame fisi- 
co, podemos encontrar febre, estertores, diminuição dos 
sons pulmonares, broncofonia aumentada e achados cli- 
nicos de derrame pleural. Pacientes idosos podem apre- 
sentar quadros atípicos, muitas vezes apenas com altera- 
ção de comportamento. O diagnóstico é realizado com a 
radiografia de tórax, e raramente são necessários exames 
mais sensíveis, como a tomografia de tórax. 


Ruptura de esôfago 


A perfuração espontânea de esôfago (síndrome de 
Boerhaave) é uma causa de dor torácica rara, mas poten- 
cialmente fatal. Assim como a dissecção de aorta, é, mui- 
tas vezes, confundida com SCA”. O quadro clínico clás- 
sico de vômitos seguidos de dor torácica de forte 
intensidade, dispneia, enfisema subcutâneo e rápido co- 
lapso circulatório nem sempre está presente. A idade mé- 
dia de ocorrência varia de 63 a 71 anos“, No paciente 
que procura atendimento após mais de 12 horas do iní- 
cio do quadro, é comum o achado de febre e sinais de sep- 
se. O exame físico pode revelar diminuição de sons pul- 
monares e enfisema subcutâneo no tórax e no pescoço”, 
A maioria dos pacientes apresentará alterações na radio- 
grafia de tórax que incluem pneumomediastino, hidrop- 
neumotórax, derrame pleural e alargamento do medias- 
tino", O diagnóstico pode ser confirmado por meio de 
exame contrastado de esófago, tomografia computadori- 
zada de tórax ou endoscopia. 


Síndrome do pânico 


Ataques de pânico, isolados ou fazendo parte de dis- 
túrbios de ansiedade, ocorrem em 2 a 13% da população 
adulta”, e estima-se que cerca de um milhão de pessoas 
com pânico procurem atendimento de emergência, a cada 
ano, por queixa de dor torácica, nos Estados Unidos". A 
dor que se prolonga por anos, particularmente quando 
não há progressão na sua intensidade, sugere origem fun- 
cional. Para caracterizar um verdadeiro ataque de pâni- 
co, é necessária a presença de pelo menos quatro dos se- 
guintes sintomas: palpitações, sudorese, tremor, dispneia, 
engasgo, dor ou desconforto torácico, náuseas, tontura, 
despersonalização, medo de perder o controle ou mor- 
rer, parestesias, calafrios ou ondas de calor. A ausência de 
doença coronariana preexistente, dor atípica, sexo femi- 
nino e história de ansiedade ajudam no diagnóstico de 
sindrome do pânico”. O exame físico é normal, e o pa- 
ciente costuma reconhecer a presença de ansiedade. De- 
ve-se ter extrema cautela com a ansiedade que acompa- 
nha causas graves de dor torácica, como IAM e TEP. O 
simples fato de o paciente estar ansioso ou em crise de 
pânico pode levar o médico a não valorizar queixas su- 
gestivas de outras condições e induzi-lo a não realizar 
adequadamente o exame físico. 


Distúrbios gastrointestinais 


Refluxo gastroesofágico, espasmo de esôfago, acala- 
sia e outros distúrbios da motilidade esofágica, úlcera 
péptica, pancreatite, cólica biliar e colangite podem se 
manifestar com dor torácica. A dor do paciente com re- 
fluxo é, em geral, descrita como queimação no epigástrio 
ou na metade inferior do tórax, entretanto essa caracte- 
rística não afasta a presença de isquemia. A dor ou o des- 
conforto que surge durante a alimentação ou que piora 
com a deglutição sugere doença do trato gastrointestinal, 


enquanto as dores pós-prandiais podem ser decorrentes 
de doença gastrointestinal ou cardíaca. A presença de sin- 
tomas gastrointestinais nem sempre ajuda no diagnósti- 
co diferencial, já que podem estar presentes em até 35% 
dos pacientes com doença coronariana", Eructação, 
gosto ruim na boca e disfagia são sugestivos de doença 
esofagiana, mas eructação e indigestão podem estar pre- 
sentes na isquemia coronariana. O fato de a dor melho- 
rar com antiácido também não deve ser utilizado para 
confirmar o diagnóstico de refluxo ou doença dispépti- 
ca. Igualmente, pacientes com espasmo esofágico podem 
apresentar melhora dos sintomas com a administração 
de nitratos, que tipicamente melhoram a dor isquêmica. 
Pacientes com úlcera péptica são, muitas vezes, acorda- 
dos por dor epigástrica, o que também pode simular do- 
res secundárias à SCA. O exame cuidadoso do abdome, 
com especial atenção ao quadrante superior direito e epi- 
gástrio, é fundamental no diagnóstico diferencial das cau- 
sas abdominais. 


Síndromes da parede torácica e 
compressão nervosa 


Até 28% das dores torácicas de origem não cardíaca 
podem ser decorrentes de doença da parede torácica“, 
Geralmente secundárias a acometimento muscular ou in- 
flamação da cartilagem costal, causam uma dor aguda, 
de início mal definido, bem localizada, que piora com 
movimentação, inspiração profunda ou tosse, e que é re- 
produtível pela palpação local. A dor musculoesqueléti- 
ca pode ser iniciada após atividade repetitiva ou inabitual 
e pode durar horas a dias. Raramente a dor da SCA é re- 
produtível pela palpação local'*, A compressão de raízes 
nervosas cervicais ou torácicas pode produzir dor torá- 
cica semelhante à isquemia coronária, mas que piora com 
a movimentação do pescoço, tosse ou espirro. 


Tratamento 


A estabilização de pacientes com suspeita de causas 
potencialmente fatais de dor torácica deve ter início ime- 
diato, mesmo no atendimento pré-hospitalar. Os pacien- 
tes devem permanecer em repouso e receber oxigênio su- 
plementar por cateter ou máscara, adequando-se a oferta 
à necessidade do indivíduo. Um acesso venoso deve tam- 
bém ser obtido o mais rapidamente possível. Além disso, 
deve-se iniciar a monitorização eletrocardiográfica, de 
pressão arterial e de saturação de oxigênio. Esses proce- 
dimentos são recomendados mesmo antes da obtenção 
da história e do exame físico detalhados, e antes da rea- 
lização de ECG, radiografia de tórax ou outros exames 
subsidiários. 

Desde que não haja história prévia de alergia, o áci- 
do acetilsalicílico está indicado a todos os pacientes com 
suspeita de SCA. Nitratos ou nitroglicerina sublingual 
também serão administrados para a grande maioria des- 
ses pacientes, pois são úteis no controle da dor e da even- 
tual hipertensão arterial associada ao evento agudo. O 
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uso recente de inibidores da 5-fosfodiesterase é uma con- 
traindicação ao uso de vasodilatadores, assim como hi- 
potensão e frequência cardíaca abaixo de 50 ou acima de 
100 bpm. Uma discussão mais aprofundada do tratamen- 
to das SCA, assim como demais causas de dor torácica, 
foge do escopo deste capítulo. 


Considerações finais 


Pacientes adultos que procuram o departamento de 
emergência com queixa de dor torácica podem apresen- 
tar uma série de condições. As mais graves, como dissec- 
ção de aorta, TEP, pncumotórax, pericardite, ruptura de 
esôfago e SCA, requerem rápido diagnóstico e tratamen- 
to. Uma vez que o paciente esteja estabilizado, outros diag- 
nósticos, como ansiedade, gastrite, cálculo de vesícula ou 
acometimento musculoesquelético, devem ser conside- 
rados. Para a grande maioria dos pacientes, a história e o 
exame físico dirigidos, eventualmente com o auxílio de 
uma radiografia de tórax e um ECG, serão suficientes no 
diagnóstico diferencial. 
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Introdução 


O homem é um animal homeotérmico que mantém 
sua temperatura constante em torno dos 37ºC. Esta tem- 
peratura pode variar em até 1°C durante o dia. Contudo, 
a produção de calor no corpo humano não é uniforme. 
Cerca de 70% do calor é produzido pelas estruturas cen- 
trais, ou seja, os órgãos internos e a musculatura profun- 
da. O restante do calor é produzido pela superficie, ou 
seja, pele, gordura subcutânea e musculatura superficial. 
Esse fato explica a variação da temperatura corporal quan- 
do medida: oral, anal, esofágica, axilar ou timpânica. Essa 
variação também é explicada pela variação do tipo de per- 
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da de calor que pode ocorrer no resfriamento, como será 
visto a seguir. 

A perda de calor normalmente ocorre por vários me- 
canismos: condução do calor através do corpo, do centro 
para a periferia, convecção do calor do centro para a peri- 
feria, pela circulação sanguínea e pela superficie da pele 
para o ar ambiente, radiação do calor para o ambiente e 
evaporação do suor no ar ambiente. A convecção e a eva- 
poração são os meios mais eficientes da perda de calor. No 
homem, a perda de calor pela respiração, através dos capi- 
lares pulmonares, não é tão eficaz como em outros animais. 

A convecção é a forma de movimento do calor que 
ocorre principalmente nos fluidos (líquidos e gases). Di- 
fere da condução em que o calor é transmitido de átomo 
a átomo, sucessivamente. Na convecção, a propagação do 
calor se dá pelo movimento do fluido, envolvendo trans- 
porte de matéria. O que ocorre é o seguinte: quando uma 
massa de fluido é aquecida, suas moléculas passam a mo- 
ver-se mais rapidamente, afastando-se umas das outras. 
Como o volume ocupado por essa massa fluida aumen- 
ta, ela torna-se menos densa, sofrendo o movimento de 
subida; a parte do fluido mais fria (mais densa) ocupa o 
lugar de baixo. Esse movimento é chamado de correntes 
de convecção, mantendo o fluido em movimento. 

Como a água é um bom condutor, fica fácil com- 
preender por que o suor é um grande meio de o corpo 
baixar a temperatura. A condutividade da água é 32 ve- 
zes maior que a do ar. 

No resfriamento, o oposto ocorre. Fica fácil entender 
por que ocorre mais hipotermia no afogado que naquele 
deixado ao relento. As perdas por evaporação, que em tem- 
peratura de 37°C é dependente da sudorese (0,58 kcal/g de 
água perdida) e de perdas insensíveis, passam a ser depen- 
dentes apenas desta última forma no resfriamento. 

Na escala evolucionária, anfíbios e répteis desenvol- 
vem febre. Peixes nadam para águas mais quentes quan- 
do injetados com bactérias ou pirógenos. Isso seria o equi- 
valente da febre em animais pecilotérmicos. 


Termômetro 


Galileu Galilei (1564-1642) inventou o termômetro, 
e Sanctorius aperfeiçoou-o para ser usado em humanos. 
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No entanto, esse instrumento tinha 33 cm e precisava ser 
chupado por 20 minutos. Era feito de água. 

O primeiro grande clínico a incorporar o termôme- 
tro em seu dia a dia foi Hermann Bocrhaave. Seu uso só 
foi difundido, entretanto, a partir da Alemanha, graças a 
Ludwig Traube, de Berlim, e Karl August Wunderlich, de 
Leipzig. Ao analisar 25 mil pacientes com diversas doen- 
ças, Wundrelich propés a medida da temperatura para 
descobrir “as leis que regiam as enfermidades”. 

Traube foi o primeiro professor na Europa a dispor 
de uma enfermaria para ensino da semiologia e o primei- 
ro a publicar um gráfico de temperatura. Seguiram-se os 
estudos de Wunderlich (em 1871, publicou “Sobre a tem- 
peratura nas doenças: um manual de termometria clíni- 
ca”), que modificaram inteiramente o conceito sobre as 
febres, que eram vistas como doenças e passaram a ser 
consideradas sintomas. 

Daniel Gabriel Fahrenheit construiu uma escala de 
medidas de temperatura, em que usava mercúrio. A pe- 
dido de Hermann Boerhaave, Fahrenheit construiu um 
termômetro para uso humano. 


Controle da temperatura corpórea 


A temperatura corpórea, que pela manhã é de apro- 
ximadamente 36°C e no fim da tarde pode superar os 
37°C, é regulada pelo núcleo pré-óptico do hipotálamo 
anterior, que recebe fibras aferentes, com informações da 
temperatura da pele e do interior do corpo, e manda fi- 
bras eferentes para a pele, por nervos simpáticos que es- 
timulam a vasodilatação e a sudorese. A vasodilatação 
cutânea aumenta a transferência convectiva do calor do 
centro para a periferia do corpo, pela circulação. A sudo- 
rese aumenta a dissipação do calor pelo resfriamento da 
pele pela evaporação. Na queda da temperatura, a vaso- 
constrição cutânea e os tremores musculares são ativa- 
dos para a conservação do calor e o aumento da tempe- 
ratura. 

A elevação do fluxo sanguíneo cutâneo pode variar 
de 250 mL/min a 6 a 8 L/min, o que dependerá da neces- 
sidade de dissipação do calor, chegando a dissipar de 80 
a 90 kcal/h. 

Vários mediadores estão envolvidos no controle da 
temperatura, sendo os mais estudados a noradrenalina, 
a dopamina e a serotonina. Drogas que interferem em sua 
liberação ou produção podem alterar a temperatura cor- 
pórea. 

Outro grande sistema do controle da temperatura 
corpórea é a fosforilação oxidativa mitocondrial. Neste 
processo, ocorre transferência de elétrons pela membra- 
na interna da mitocôndria e, por meio de reações de oxi- 
dorredução, haverá conversão de oxigênio em dióxido de 
carbono e água, com produção e calor. Nesse processo, 
elétrons são bombeados do lado citosólico da membra- 
na para o espaço interior dela. Isso gera um gradiente ele- 
troquímico que permite a formação do trifosfato de ade- 
nosina (ATP). Esse processo de armazenamento normal 
de energia nas moléculas de ATP é prejudicado na pre- 


sença de toxinas. Nessa situação, ocorre o processo de de- 
sacoplamento, ou seja, os prótons passam livremente pela 
membrana interna celular, sem que haja formação de ATP. 
Há dissipação de energia na forma de calor. 

O set point hipotalâmico nada mais é que o termos- 
tato do organismo. De maneira simplificada, essa infor- 
mação sobre que temperatura o organismo deve manter 
é ditada pelo hipotálamo. Assim, em novas condições, de- 
sencadeadas pela elevação hipotalâmica da prostaglandi- 
na E2, o hipotálamo assume como normal uma tempe- 
ratura maior, fazendo o organismo ter de lançar mão de 
mecanismos para elevar a temperatura do corpo. 

Quando o set point do hipotálamo está normal, mas 
o calor não pode ser dissipado, ou está sendo mais pro- 
duzido, tem-se a hipertermia. Denomina-se febre quan- 
do o set point do hipotálamo está alterado. 

Como será visto a seguir, a elevação de temperatu- 
ra não é um malefício ao corpo. Um maratonista pode 
apresentar uma temperatura de 40°C, sem grandes pre- 
juízos. 

A temperatura normal do corpo humano apresenta 
uma média de 36,8 + 0,4°C, com variação de 35,6°C a 
38,5°C, com um nadir às 6 horas e um pico às 18 horas. 
À temperatura oral é de 0,6 a 1ºC menor que a anal (va- 
riando de 37,2°C a 37,7°C), porém maior que a axilar. 

À temperatura varia nas mulheres de acordo com o 
ciclo menstrual, aumentando aproximadamente 0,6°C na 
ovulação. 

Curiosamente, a temperatura pode aumentar fisio- 
logicamente na situação pós-prandial. 

Nos idosos, a capacidade de desenvolver febre está 
prejudicada, e a temperatura basal, diminuída. Isso ex- 
plica por que, em algumas situações de infecções, no ido- 
so há pequena elevação da temperatura. 

Existem dois tipos de substâncias capazes de estimu- 
lar a elevação da temperatura corpórea: os pirógenos exó- 
genos e os endógenos. 

Entre os primeiros, estão os microrganismos, seus 
produtos e toxinas. O mais bem caracterizado é a endo- 
toxina, comum a todas as bactérias Gram-negativas. Esse 
lipopolissacarídio (LPS) é componente da membrana ex- 
terna. Compõe-se de um lípide A e um núcleo de polis- 
sacarídio ligado a um O-polissacarídio, cuja sequência 
varia de acordo com a bactéria. As bactérias Gram-posi- 
tivas também produzem pirógenos, como o ácido lipo- 
teicoico, o peptideoglicam e várias exotoxinas e entero- 
toxinas. 

As endotoxinas pertencem a uma classe de produtos 
produzidos por microrganismos chamados de “ligantes 
de receptores toll-like” ou TLR. 

Em geral, o LPS é mais potente que as toxinas produ- 
zidas pelas bactérias Gram-positivas. A toxina da síndro- 
me do choque tóxico (TSST-1) está associada com infec- 
ções por Staphilococcus aureus. 

Os pirógenos exógenos estimulam as células dos 
hospedeiros a produzirem os pirógenos endógenos, ge- 
ralmente monócitos e macrófagos. Um primeiro grande 
conceito na prática clínica é que pacientes agranulocito- 


pénicos são perfeitamente capazes de ter febre, pois têm 
deficiência de células polimorfonucleares e não de mo- 
nonucleares. 

Essa divisão entre pirógenos endógenos e exógenos 
nem sempre é tão fácil, pois às vezes o LPS pode estimular 
diretamente células endoteliais cerebrais e produzir febre. 

Os pirógenos endógenos são polipéptides produzi- 
dos pelo sistema monocítico-macrofágico, local ou siste- 
micamente, até atingirem o centro termorregulador do 
hipotálamo. Foram reconhecidas as interleucinas 1-alfa 
e 1-beta como pirógenos endógenos. Elas são produzidas 
pelo sistema fagocítico mononuclear, pelo endotélio, pe- 
los linfócitos B, por células natural-killer, fibroblastos, 
músculo liso, queratinócitos e células da glia. 

Além das interleucinas, outras citocinas, como os fa- 
tores de necrose tumoral alfa e beta (TNF-alfa e TNF-be- 
ta), interferon-alfa e interleucina 6, são capazes de gerar 
febre quando injetadas em humanos. 

À temperatura corpórea é mantida por meio do con- 
trole do hipotálamo. Existem duas regiões que a contro- 
lam: os nervos pré-ópticos do hipotálamo anterior e o hi- 
potálamo posterior. Os estímulos são tanto de nervos 
periféricos quanto da temperatura do sangue que banha 
a região. Essa rede vascular que banha a região é chama- 
da de organum vasculosum laminae terminalis (OVLT). 
Esse endotélio libera ácido aracdônico e seus metabóli- 
tos quando expostos aos pirógenos exógenos. Desses me- 
tabólitos, a prostaglandina E2 difunde-se pela área pré- 
-Óptica, ativa o AMP cíclico e inicia a febre. 

Essa área do cérebro é composta por grupos de neu- 
rônios na região dos ventrículos cerebrais que apresen- 
tam a particularidade de ter contato direto com substân- 
cias circulantes. Isso ocorre porque os capilares são 
bastante fenestrados. Nesse grupo, estão os monitores da 
pressão arterial (sensíveis à angiotensina II, na área sub- 
fornical), os controladores da saciedade (sensíveis a co- 
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lecistoquinina, na área póstrema) e os controladores da 
temperatura (sensíveis a citocinas na área pré-óptica). 

Com o novo set point da temperatura, nervos eferen- 
tes, principalmente simpáticos, inervam os vasos perifé- 
ricos. Há, então, vasoconstrição que impede a perda de 
calor. Há acionamento de músculo e gordura para pro- 
duzir calor. O centro termorregulador envia sinais ao cór- 
tex cerebral com mensagens comportamentais, como a 
busca por lugares aquecidos, roupas e atitudes posturais. 
Tudo isso para que a periferia atinja a temperatura do set 
point hipotalâmico (central), já que a periferia envia im- 
pulsos aferentes para o sistema nervoso central (SNC) 
continuamente (Figura 1). 

Com isso, a temperatura pode se elevar de 2 a 3°C. 
Caso não seja suficiente, tremores são ativados para au- 
mentar a produção de calor. Tudo isso para atingir o novo 
set point da temperatura. 

Vários componentes endócrinos são ativados no pro- 
cesso de elevação da temperatura: elevação de produção de 
glicocorticoides (por aumento da secreção do hormônio 
liberador de corticotropina pelo hipotálamo), elevação da 
secreção de hormônio do crescimento e aldosterona, dimi- 
nuição da secreção de vasopressina, diminuição de cátions 
bivalentes do plasma e secreção de proteínas da fase ativa. 

Os componentes autonômicos são ativados, como o 
desvio de fluxo sanguíneo da pele para leitos profundos, 
a elevação da pulsação e da pressão arterial e a diminui- 
ção da sudorese. 

Há também alterações comportamentais no proces- 
so da elevação da temperatura, como tremores, busca de 
abrigo, anorexia, sonolência e apatia. 

Na ocorrência de desaparecimento do estímulo, uso 
de drogas que inibam a síntese de prostaglandinas e ini- 
bição da cicloxigenase pelos antitérmicos (ácido acetilsa- 
licílico, acetaminofeno, dipirona, ibuprofeno etc.), há va- 
sodilatação e sudorese para dissipar o calor produzido. 
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Existem antipiréticos endógenos, como a arginina, a 
vasopressina, a adrenocorticotropina e o hormônio esti- 
mulador alfamelanócito, que impedem que os pirógenos 
endógenos produzam prostaglandinas. 


Padrões de febre 


Os padrões de febre são bastante característicos em 
algumas doenças e podem auxiliar o médico na elucida- 
ção diagnóstica. A tuberculose causa febre baixa vesper- 
tina, e a malária pode gerar febres a cada três ou quatro 
dias (febres terçã e quartã). A dissociação do pulso com 
temperatura (que geralmente sobem concomitantemen- 
te, ou seja, elevação de 4,4 bpm para cada grau de eleva- 
ção da temperatura) é característica da febre tifoide (si- 
nal de Faget). A febre recidivante é característica da 
infecção pela Borrelia. 


Febre como defesa 


Existem posturas históricas que hoje beiram à incre- 
dibilidade em relação à febre. 

Em 1917, Julius Wagner von Jauregg demonstrou a 
“eficiência” do paludismo induzido para o tratamento das 
paresias sifilíticas. Em razão disso, ganhou o Prêmio No- 
bel de 1927. Esse tratamento era preconizado até a déca- 
da de 1950. Em 1880, Jauregg observou que pacientes lou- 
cos melhoravam consideravelmente após sobreviverem à 
febre tifoide, à erisipela e à tuberculose. Impressionado 
pela coincidência de que todos esses pacientes tinham 
episódios de febre alta e inconsciência, ele começou a fa- 
zer experimentos com vários métodos de induzir a febre, 
tais como infecção por erisipela, injeções de tuberculina, 
tifoide etc., sem muito sucesso. 

O primeiro grande achado de Jauregg aconteceu quan- 
do ele tratou a paresia generalizada, uma doença neurop- 
siquiátrica comum e extremamente grave causada por 
neurossífilis avançada (sua verdadeira causa era desco- 
nhecida na época). A paresia, também chamada de de- 
mência paralítica, era uma doença incurável e quase sem- 
pre fatal. Os asilos psiquiátricos estavam repletos de 
pacientes portadores dessa doença, já que não havia tra- 
tamentos efetivos para a sífilis. Essa doença é acompanha- 
da por uma pronunciada degeneração progressiva, in- 
cluindo convulsões, ataxia, déficits na fala e paralisia geral. 
Na área mental, ela causa mania, depressão, paranoia e 
comportamento violento, incluindo suicídio, delírio, per- 
da da memória, desorientação e apatia. 

Em julho de 1917, Jauregg inoculou o sangue conta- 
minado de um soldado malárico em nove pacientes com 
paresia crônica. O resultado foi impressionante: ele con- 
seguiu recuperação completa de quatro pacientes e a me- 
lhora de mais dois. Em seguida, elaborou e testou um 
complexo protocolo de tratamento em 275 pacientes si- 
filíticos que apresentavam o risco de adquirir paresia. Ini- 
cialmente, ele testou o sangue e o líquido cefalorraqui- 
diano desses pacientes, usando a reação de Wassermann. 
Depois os tratou com sangue malárico, seguido por do- 


ses de quinino (de modo a brecar a infecção pela malá- 
ria), alternadas com injeções de neosalvarsan, para lim- 
par o sangue de espiroquetas. Seu grau de sucesso foi 
notável: 83% dos pacientes ficaram livres de contrair pa- 
resia. Era a elevação da temperatura acima de 40°C ma- 
tando as espiroquetas. 

Atualmente, sabe-se que a demência paralítica é uma 
complicação rara da sífilis, e o tratamento de Jauregg foi 
suplantado pelo uso de antibióticos. 

O pneumococos tipo III também é destruído a 41°C, 

Curiosidades à parte, sabe-se hoje que os mediado- 
res inflamatórios que originam a febre têm grande im- 
portância nas defesas contra organismos. Com a eleva- 
ção da temperatura, há melhora da eficiência dos 
macrófagos em matar bactérias invasivas, assim como há 
piora nas condições da replicação de bactérias. 

A interleucina 1 e o fator de necrose tumoral promo- 
vem a migração de células fagocíticas, bem como a libe- 
ração e a ativação da prostaglandina E2, tromboxane e 
fator da ativação plaquetária. 

A interleucina 1 induz a formação da interleucina 8, 
que é um potente quimiotático para neutrófilos e monó- 
citos. A interleucina 8 também estimula a liberação de 
enzimas de neutrófilos, úteis no combate aos microrga- 
nismos invasores. 

As principais ações dessas citocinas são vasodilata- 
ção, indução de glicoproteínas de adesão, ativação de lin- 
fócitos T e B e estimulação da fagocitose. 

Essa resposta de fase aguda, como é chamada, é basi- 
camente mediada pela interleucina 6, provocando tam- 
bém alterações na produção de síntese de proteínas: o ní- 
vel sérico de albumina cai, eleva-se a produção de 
antiproteases, componentes do complemento, fibrinogê- 
nio, ceruloplasmina, ferritina e haptoglobina. A proteína 
C-reativa, que se liga a células necróticas e lesadas e a mi- 
crorganismos, aumenta em até mil vezes. A substância 
amiloide A pode aumentar e até se depositar, causando 
amiloidose. As concentrações de ferro e zinco caem, pri- 
vando os agressores desses nutrientes. Isso ocorre porque 
muitas proteínas de fase aguda se ligam a esses íons. 

Há diminuição da disponibilidade da glicose para as 
bactérias. O organismo hospedeiro aproveita a lipólise e 
a proteólise. Além disso, o hospedeiro fica anorético. 

Tanto a interleucina 1 quanto o fator de necrose tumo- 
ral ativam células T e B. Essa ativação é maior a 39°C que 
a 37°C. Ambos os mediadores causam perda de massa mus- 
cular e caquexia, e estas aumentam a interleucina 6. Esses 
mediadores são alvo de muitos estudos, pois, após a agres- 
são inicial, eles perpetuam a resposta inflamatória sistémi- 
ca e, em um grau máximo, causam hipotensão refratária e 
óbito. Esse fenômeno ocorre em doenças infecciosas (sep- 
se) e não infecciosas, como politraumatismos, grandes quei- 
maduras, choque e pancreatite necro-hemorrágica. 


Febre como malefício 


No século XIX, acreditava-se que a febre por si só era 
uma doença. Assim, a febre puerperal, estudada por Ig- 


naz Sommelwies na Hungria, a terçã e quartã da malária 
(cujo nome vem de maus ares, dos miasmas respirados), 
entre outras, eram doenças fatais. Felizmente, hoje sabe- 
-se que são sintomas de doenças infecciosas. 

A febre, apesar de benéfica, causa alguns distúrbios 
para o hospedeiro. A cada grau de elevação na tempera- 
tura há aumento de 13% no consumo de oxigênio, com 
aumento das necessidades calóricas e de fluidos. Isso é 
particularmente maléfico em fetos e pacientes com doen- 
ças cardíacas graves. 

Como visto, tanto a interleucina 1 como o fator de 
necrose tumoral levam a catabolismo proteico e caque- 
xia, o que ocorre em algumas doenças inflamatórias crô- 
nicas, como a leishmaniose visceral ou calazar. 

Em crianças pequenas, a febre provoca convulsões e 
em adultos pode gerar delirium. Um simples quadro fe- 
bril na gestante dobra o risco de malformações no tubo 
neural, 


Malefícios do calor - insolação 


O processo adaptativo a um ambiente de temperatu- 
ra muito elevada dura vários dias. Esse processo é deno- 
minado aclimatação. O coração eleva seu desempenho 
para aumentar o fluxo sanguíneo cutâneo sem compro- 
meter a perfusão de órgãos nobres. Os rins aumentam a 
volemia por meio do sistema renina-angiotensina-aldos- 
terona, para aumentar a sudorese sem comprometer a vo- 
lemia. O limiar corpóreo para o início da vasodilatação e 
sudorese também é reajustado. 

As situações em que esses mecanismos estejam pre- 
judicados, como uma insuficiência cardíaca, o uso de diu- 
réticos e de drogas que diminuam a transpiração (feno- 
tiazídicos e anticolinérgicos) faz a aclimatação não ser 
eficiente, ocorrendo problemas. 

O calor é tóxico para células. Temperaturas de 41,6°C 
a 42°C, mantidas por horas, são lesivas às células. Tempe- 
ratura de 49°C mata as células imediatamente. Como já 
mencionado, o estresse térmico libera citocinas, como fa- 
tor de necrose tumoral-alfa, iterleucina 1-beta e interfe- 
ron-gama, além das interleucinas 6 e 10. Finalmente, tem- 
peraturas elevadas lesam diretamente o endotélio, 
aumentando a permeabilidade vascular e desencadeando 
uma coagulação intravascular disseminada. 

Os prejuízos com o calor são progressivos. Inicial- 
mente, pela vasodilatação, pode haver apenas edemas de 
membros. Progressivamente, por perda volêmica e hipo- 
tensão, pode haver síncope. Caimbras podem ocorrer por 
causa da hiponatremia, por sudorese excessiva e reposi- 
ção de líquidos hipotônicos. O extremo dessas alterações 
é a síndrome da exaustão térmica (heat exhaustion), que 
inclui fraqueza, tontura, náuseas, cefaleia e cdimbras. Além 
disso, podem ocorrer taquicardia, hipotensão postural e 
síncope, além da sudorese intensa e desidratação. Pode 
haver confusão mental. Laboratorialmente, encontra-se 
alterações do sódio e aumento do hematócrito. A insola- 
ção (heat stroke) clássica é situação agravada por anidro- 
se, levando o paciente a delirium e coma. Podem ocorrer 
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rabdomiólise, coagulação intravascular disseminada e in- 
suficiência renal aguda. 


Febre de origem indeterminada 


A febre de origem indeterminada (FOI) foi definida 
em 1961 por Peterdorf e Beeson como uma doença carac- 
terizada por febre por mais de três semanas, com tempe- 
raturas maiores de 38,3°C, sem identificação da causa após 
uma semana de internação. Em 2003, essa definição foi 
modificada, suprimindo-se a necessidade de internação. 

Febres agudas, mesmo sem causas aparentes, que se re- 
solvem espontaneamente, não são consideradas de origem 
indeterminada. As FOI necessitam de grande investigação 
e duração prolongada para serem caracterizadas. 

Estima-se que aproximadamente 8,4% das interna- 
ções em hospital geral sejam decorrentes dessa entidade. 

Hoje, sua classificação se expandiu com a inclusão de 
FOI de origem nosocomial em pacientes neutropénicos 
e nos portadores da síndrome da imunodeficiência ad- 
quirida (SIDA, aids do inglês). 

Assim, há quatro categorias para uma FOI: clássica, 
nosocomial, imunodeficiência e relacionada à aids. Nes- 
sas categorias, há quatro subgrupos: infecções, neoplasias 
malignas, autoimunidade e miscelânea. O Quadro 1 apre- 
senta as principais etiologias em cada grupo. 


Abordagem de um paciente com FOI 


A história e o exame físico minuciosos são funda- 
mentais para a elucidação diagnóstica. 
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Clássica Temperatura > 38,3°C Infecções 
Duração > 3 semanas 
Avaliação em 3 consultas Doenças do colágeno 
ou 3 dias de internação 

Nosocomial Temperatura > 38,3°C Enterocolite por CL 
Paciente intemado há difficile 
mais de 24 horas sem Febre por drogas 
febre ou incubação na Embolia de pulmão 
internagio Tromboflebite séptica 
Avaliação em mais de3 Sinusite 
dias 

Imunodeficiência Temperatura > 38,3°C Infecções 
Neutrófilos < 500/mm? oportunísticas 
Avaliação em mais de 3 bacterianas 
dias Aspergilose 

Candidiase 
Herpes 

Relacionada à Temperatura > 383°C Citomegalovirus 

aids Duração > 4 semanas Micobacterioses 
para pacientes de Pneumocistose 
ambulatório e > 3 dias Sarcoma de Kaposi 
de Linfomas 
Infecção por HIV 
confirmada 
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Dentre os dados de história, viagens recentes, conta- 
to com animais, uso de drogas lícitas ou não, comporta- 
mentos de risco para aids, sintomas associados como ema- 
grecimento e localização de sintomas são fundamentais. 
Internações e uso recente de antibióticos devem ser in- 
vestigados. 

A idade é um fator muito importante: 

= Em crianças: cerca de um terço é decorrente de in- 
fecções virais. 

= Em idosos: um terço decorre de vasculites, e um 
quarto, de neoplasias. 

Outro aspecto fundamental para a abordagem da FOI 
refere-se à atividade profissional do paciente, como vete- 
rinários (por causa do constante contato com animais), 
trabalhadores de esgoto e do setor da saúde etc. 

Os pacientes com aids são um grupo bastante hete- 
rogêneo, pois, de acordo com o número de linfócitos CD4, 
pode haver a ocorrência de uma ou outra etiologia. 

A relação de infecções pulmonares com o número de 
CD4 pode ser assim esquematizada: 

a CD4 < 50 células/mcL: Mycobacterium avium, His- 
toplasma capsulatum, Coccidioides immitis, aspergilose 
e citomegalovirus. 

= CD4 < 100 células/mcL: Pseudomonas aeruginosa, 
Stafilococcus aureus, Toxoplasma gondii e sarcoma de Ka- 
posi. 

= CD4 < 200 células/mcL: pneumocistose e Cripto- 
cocos neoformans. 

Lambertucci et al.?? comparam as etiologias de FOI 
em pacientes portadores de HIV positivo, em vários paí- 
ses (Tabela 1). 

No exame físico, o detalhamento é fundamental. En- 
fatizam-se a ausculta de sopros cardíacos, pesquisa de do- 
res musculares e ósseas, palpação do figado e do baço e 
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pesquisa exaustiva de gânglios. Os locais de inserção de 
cateteres e sondas devem ser examinados minuciosamente. 

Os exames complementares a serem pedidos são he- 
mograma, bioquímica sanguínea, incluindo enzimas he- 
patocelulares e canaliculares hepáticas, exame de urina, 
radiografia de tórax e imagem abdominal (ultrassono- 
grafia ou tomografia computadorizada). Prefere-se a to- 
mografia à ultrassonografia, uma vez que pequenos nó- 
dulos ou gânglios são mais bem visualizados, 

Em relação a hemoculturas, alguns estudos feitos com 
doenças, como endocardite bacteriana, mostram que três 
pares, colhidos com intervalos de 20 a 30 minutos e em 
locais diferentes, atingem uma sensibilidade maior que 
90%, desde que não tenham sido administrados antibió- 
ticos recentemente. A bacteremia em geral ocorre minu- 
tos antes da elevação da temperatura. A prática de pres- 
crever coleta de hemoculturas quando o paciente 
apresenta febre é, pois, desencorajada para a maior par- 
te dos pacientes. 

Em relação ao exame velocidade de hemossedimen- 
tação, muitas vezes negligenciado por médicos mais jo- 
vens, alguns estudos demonstraram sua utilidade. Assim, 
quando ele está acima de 100 mm/h, em estudo com 263 
pacientes, encontraram-se neoplasias em 58% (principal- 
mente linfomas, mieloma múltiplo, cólon e mama), 25% 
tinham infecções (por exemplo, endocardite infecciosa) 
e inflamações como artrite reumatoide ou arterite de cé- 
lulas gigantes. 

Exames como fatores reumatoide e antinúcleo devem 
ser pedidos em casos específicos. 

Exames de medicina nuclear geram grande discus- 
são. Tanto gálio-67 quanto os leucócitos marcados com 
índio-111 foram estudados. Em um estudo que compa- 
rou os métodos em 145 pacientes com FOI, os exames 





74,0 - 

1/20 1/24 

- 2/48 

=- 2/48 

= 1/24 

- 1/24 
11,47 1/24 
2/80 4/73 
6120 10/183 


nucleares ajudaram 29% dos diagnósticos, contra 14% 
de tomografia e 6% de ultrassonografia. Trata-se de exa- 
mes caros ¢ que nem sempre estão disponíveis. 

Recentemente, o PET/CT com infusão de F-FDG (do 
inglês 18-fluoro-2-deoxyglucose positron emission tomogra- 
phy/computed tomography) tem mostrado ser muito útil 
na identificação da etiologia da FOI. Trabalhos não con- 
trolados e com número pequeno de pacientes mostram 
que entre 25-69% dos pacientes inicialmente investigados 
sem sucesso, com esse exame, têm seu diagnóstico confir- 
mado. Além disto, mostrou-se mais sensível do que a cin- 
tilografia com gálio-67. Pode ser útil na determinação de 
febres infecciosas, neoplásicas, inflamatórias e autoimu- 
nes. O 18F-FDG é estruturalmente semelhante à deoxigli- 
cose. Assim, em células tumorais, leucócitos incorporam 
o marcador e localizam o processo que esteja gerando a fe- 
bre. Na hiperglicemia intensa, a captação do marcador por 
células tumorais pode estar diminuída. 

A histologia deve ser cogitada em um próximo passo, 
como biópsias de figado (quando as enzimas estiverem al- 
teradas), de medula (quando houver alteração de hemo- 
grama ou suspeita de leucemias ou doenças infecciosas 
como leishmaniose visceral), de artéria temporal (na sus- 
peita de arterite temporal) e de gânglios (quando suspeitos). 

Uma vez detectadas as alterações na história e no exa- 
me clínico, os exames devem ser direcionados para ór- 
gãos específicos. 

Como ocorre em outros campos da medicina, há 
maior probabilidade de se estar diante de uma manifes- 
tação atípica de uma doença frequente que de uma doen- 
ça rara. 

Apesar dos avanços diagnósticos, a FOI é ainda frus- 
trante para o médico. Em um estudo com 199 pacientes, 
61 (30%) tiveram alta hospitalar sem diagnóstico. Doze 
tiveram diagnóstico após 2 meses, 31 ficaram assintomá- 
ticos e 18 persistiram com febre (10 dos quais se cura- 
ram). Quatro receberam corticoide, ¢ 6 anti-inflamató- 
rios. Seis morreram, e desses apenas 2 foram a óbito por 
causa de doenças relacionadas à FOI. 

As tentativas de tratamento com corticoide ou anti- 
bióticos para pacientes com FOI são insistentemente de- 
sencorajadas. Essas condutas devem ser individualizadas 
e apenas adotadas como atitudes de exceção. 


Etiologias de FOI 


A intensidade da febre e a resposta a antipiréticos, ao 
contrário do que se acreditava, não são parâmetros sen- 
síveis para a elucidação etiológica da febre, A curva febril, 
contudo, pode ser bastante útil no seu acompanhamento, 


Infecções 


Tuberculose 

A tuberculose é provavelmente a infecção causado- 
ra de FOI mais frequente no Brasil, sobretudo na forma 
extrapulmonar. A tuberculose será discutida em capítu- 
lo específico, mas vale lembrar que a radiografia de pul- 
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mão pode ser normal e a intradermorreação ou ppd tem 
pouco valor diagnóstico. Em geral, os pacientes com tu- 
berculose são imunossuprimidos. 


Abscessos 

Os abscessos ocultos intra-abdominais e pélvicos po- 
dem se manifestar unicamente com febre. É possível que 
sejam decorrentes de uma víscera perfurada (divertícu- 
lo, apêndice, vesícula etc.), cuja manifestação aguda te- 
nha passado despercebida. Podem gerar abscessos hepá- 
ticos ou subfrénicos. 

Os abscessos perinefréticos ou mesmo renais podem 
resultar de infecção urinária ascendente ou de dissemi- 
nação hematogénica. Nem sempre haverá piúria, e seu 
diagnóstico será dificultado. 

Os abscessos esplênicos podem ocorrer em virtude 
de disseminação hematogênica, como é o caso de endo- 
cardite bacteriana, que será abordada a seguir. 

Os abscessos dentários fazem parte da lista de locais 
de FOI. 

Abscessos mais raros podem ocorrer no caso de ame- 
biase. 


Osteomielite 

Embora a maior parte das osteomielites tenha clini- 
ca importante com facilidade de reconhecimento, algu- 
mas localizações podem dificultar seu diagnóstico, como 
é o caso das vértebras e da mandíbula. 


Endocardite infecciosa 

A positividade da hemocultura pode ser dificultada 
por vários motivos: uso prévio de antibióticos, falha na 
colheita e na semeadura do material, germes que reque- 
rem meios diferentes ou mais tempo para crescer (como 
os germes do grupo Hacek). Mais detalhes serão aborda- 
dos no capítulo específico. 

A ausculta de sopros pode ser prejudicada, principal- 
mente nas câmaras direitas, em usuários de drogas inje- 
táveis. 

O ecocardiograma transesofágico é a ferramenta a ser 
usada, porém pode apresentar falsos-negativos, como na 
embolização séptica de toda a vegetação. 


Outras infecções 

A prostatite é outra causa infecciosa de FOI. 

Em pacientes ambulatoriais e naqueles internados em 
terapia intensiva, que tém sondas e cateteres nasais, a si- 
nusite é etiologia frequente. 

Em paciente de risco, sorologias para citomegaloví- 
rus, Ebstein-Barr, HIV e doença de Lyme devem ser pe- 
didas. 


Câncer 


A incidência de neoplasias como causa de FOI era 
muito alta, chegando a 30% na década de 1970 e a 9-20% 
na década de 1990. Essa incidência caiu por causa dos me- 
lhores métodos de investigação. 
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Em estudo dinamarquês recente, aproximadamente 
2,3% dos 43 mil pacientes com FOI apresentavam neo- 
plasias. A Tabela 2 apresenta a incidência de neoplasias 
em um ano após o diagnóstico de FOI. 






Todas as neoplasias 23 (2,1-2,5) 
Doença de Hodgkin 278 (15,9-45,1) 
Linfoma não Hodgkin 9,9 (7,1-13,3) 
Sarcomas 88 (3,6-11,1) 
Figado, primário 6,1 (32-10,7) 
Leucemias 5,6 (3,9-78) 
Mieloma múltiplo 44 (2,1-8,0) 
Cérebro 4,1 (2.5-8.2) 
Pancreas 3,7 (2.3-5.8) 
Cólon 2,7 (2,0-3,5) 
Vesícula biliar 2,7 (0,9-6,3) 
Rins 2.6 (1,4-4,5) 
Ovários 1,9 (0,8-4,0) 
Boca 1,7 (0,6-3,6) 
Pulmões, primário 1.5 (10-21) 
Próstata 14 (08-21) 
Bexiga 13 (0.7-1.7) 
Mama 1,1 (0,7-1,7) 
Estômago 1,1 (05-23) 
Reto 0,8 (0,3-1,5) 


A febre de um linfoma tem grande importância, pode 
ser intermitente e recebe o nome de Pel Ebstein. 

Particularmente difícil é o diagnóstico de leucemias 
aleucémicas. Nesse caso, a doença não atingiu a circula- 
ção e está confinada à medula óssea, sendo essencial exa- 
me histológico da medula. 

As síndromes mielodisplásicas, apesar de não serem 
neoplasias propriamente ditas, podem causar febre; nes- 
se caso, o hemograma é o exame inicial, seguido da ava- 
liação medular. 

O indivíduo com câncer renal pode ter febre em 20% 
das vezes e, em muitas vezes, apresenta sedimento uriná- 
rio normal. 

A pessoa com mixoma atrial pode ter febre em um 
terço das vezes. Geralmente, essa ocorrência é diagnosti- 
cada indevidamente como endocardite bacteriana. 


Inflamações/doenças do colágeno 


Nos dois extremos etários, doenças inflamatórias são 
causas frequentes de febre. 

Em jovens, a doença de Still tem como manifestação 
maior a febre. A associação com artrite e sua duração de 
mais de 6 semanas, com ou sem hepatoesplenomegalia e 


com ou sem leucocitose, fazem o diagnóstico clínico da 
doença. Não há marcador sorológico. 

Em idosos, a arterite de células gigantes pode ter na 
febre a única manifestação. Caso haja cefaleia intensa, 
perda súbita de visão, claudicação de mandíbula e gran- 
des alterações da velocidade de hemossedimentação, o 
diagnóstico fica mais provável. A biópsia de artéria tem- 
poral fornece o diagnóstico definitivo. 

É importante lembrar que doenças sistêmicas como 
o lúpus eritematoso sistêmico, as doenças inflamatórias 
intestinais e as vasculites sistêmicas podem ter a febre 
como manifestação única inicial. 


Outras causas de FOI 


Febre factícia 

Embora possa parecer uma espécie de caso anedóti- 
co, a febre factícia atinge grande porcentagem em traba- 
lhos de FOI. Traços de personalidade, ganhos com doen- 
ça e outras características devem ser cuidadosamente 
examinados. A medida da temperatura deve sempre ser 
acompanhada, e a medida da pulsação ao mesmo tempo 
da temperatura pode ajudar a esclarecer o diagnóstico. 


Alterações da homeostasia térmica 

Em raras situações de isquemia cerebral ou tumores, 
o set point hipotalâmico pode estar alterado, causando 
elevações abruptas de temperatura. 

Alterações de pele, como ictiose, ou mesmo condi- 
ções genéticas de alterações de glândulas sudoríparas al- 
teram a dissipação do calor, originando grandes hiper- 
termias. 

A trombose venosa profunda pode ter na febre a úni- 
ca manifestação. 

No Brasil, a sarcoidose menos frequente é outra etio- 
logia de FOI que deve ser cogitada quando outras causas 
foram extensivamente investigadas. 


Febre por drogas 


Neste amplo grupo de doenças, o rash cutâneo, que 
muitos clínicos acreditam ser essencial, ocorre em ape- 
nas 18% dos casos. A eosinofilia também aparece nessa 
mesma proporção. 

A febre pode ser a única manifestação de uma reação 
adversa a drogas em 3 a 5% dos casos. O risco aumenta 
com o número de drogas prescritas, especialmente em 
idosos e pacientes HIV positivos. 

A seguir, indicam-se os vários mecanismos atribuí- 
dos à febre induzida por drogas. 


Reação de hipersensibilidade 


A hipersensibilidade é a causa mais importante de fe- 
bre causada por drogas. A fisiopatologia envolve a forma- 
ção de complexos antígenos-anticorpos com resposta de 
células T provocada pela droga ou por seus metabólitos. 
Um exemplo clássico é a associação de metotrexato com 


azatioprina. A febre aparece após vários dias, até 3 sema- 
nas do uso, mas pode demorar até anos para aparecer. Em 
um paciente sensibilizado, a reintrodução da droga pode 
gerar febre em horas. No entanto, a interrupção da dro- 
ga faz a febre desaparecer em 72 a 96 horas, mas pode du- 
rar até 7 dias. 

Algumas classes de drogas merecem especial atenção: 

= Anticonvulsivantes: a carbamazepina e a fenitoína 
causam febre após 5 a 6 dias de uso. Pode vir acompanha- 
da de adenomegalia, que persiste por um período de 2 a 
6 semanas após a retirada da droga. Há componente ge- 
nético nessa predisposição. 

= Minociclina: este antibiótico usado para tratamen- 
to de acne provoca febre após meses de uso e pode de- 
sencadear reações sistêmicas, acompanhadas por cosi- 
nofilia. 

= Antibióticos: são responsáveis por até um terço de 
todas as febres desencadeadas por drogas. Os antibióti- 
cos mais frequentes são: betalactâmicos, sulfonamidas e 
nitrofurantoina. A decisão clínica de retirar o antibióti- 
co nem sempre é fácil. 

= Alopurinol: a febre por ele induzida é em 60% das 
vezes acompanhada de hepatotoxicidade, lesão renal, rash 
cutâneo e eosinofilia. 


Alteração de mecanismos termorregulatórios 


Os hormônios tireoidianos elevam a temperatura por 
aumento da produção de calor. 

As drogas com ação anticolinérgica, como antide- 
pressivos tricíclicos, atropina, anti-histamínicos, fenotia- 
zinas e butirofenonas, podem causar febre por desregu- 
lação direta do hipotálamo. 

As drogas simpatomiméticas, como anfetaminas, co- 
caína e 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA), ou 
ecstasy, podem causar vasoconstrição generalizada, rab- 
domiólise, convulsões, lesão renal e coagulopatias, o que 
é piorado após exercício físico como dançar. 


Febre diretamente relacionada 
à administração da droga 


A simples infusão parenteral de drogas pode causar 
febre. A solução pode estar contaminada por endotoxi- 
nas ou o equipo pode conter pirógenos, como é o caso da 
anfotericina B. Algumas soluções de drogas impuras, como 
era o caso da vancomicina, (atualmente isto não é mais 
frequente), também geravam febre. Além disso, uma fle- 
bite no local da infusão pode gerar febre. 


Febre como extensão do efeito 
farmacológico da droga 


O efeito de alguns quimioterápicos é a lise de tumo- 
res sólidos, linfomas e leucemias. Essa lise libera vários 
pirógenos de células lesadas, o que resulta em uma res- 
posta inflamatória, com ativação de citocinas e febre. A 
febre aparece em 2 a 3 dias e pode durar uma semana. 


9 FEBRE 


Reação de Jarisch-Herxheimer 


A lise de bactérias libera pirógenos na circulação que 
provocam febre. O exemplo mais conhecido é o trata- 
mento de sífilis secundária ou terciária, mas também pode 
ocorrer na brucelose, na esquistossomose e na tripanos- 
somiase. 


Reação idiossincrásica 


A reação febril idiossincrásica é uma categoria hete- 
rogênea de febre induzida por drogas. Trata-se de reações 
não previsíveis relacionadas a fenômenos de hipersensi- 
bilidade. 


Hipertermia maligna 


A hipertermia maligna é um evento raro porém dra- 
mático, que pode ocorrer durante uma anestesia geral. 
Febre acima de 40°C, acidose metabólica, rigidez muscu- 
lar e instabilidade hemodinâmica podem ocorrer. É uma 
condição genética e autossômica dominante que ocorre 
de 1/15 mil (em crianças) a 1/50 mil (na população adul- 
ta). Dos casos relatados, 50% ocorrem em crianças. O de- 
feito primário é uma mutação no gene do receptor ria- 
nodina do músculo esquelético (RyR1), que é um canal 
de cálcio encontrado no retículo sarcolasmático. O qua- 
dro clínico decorre da liberação descontrolada de cálcio 
no músculo esquelético, com desacoplamento da fosfo- 
rilação oxidativa na mitocôndria e consequente excesso 
do metabolismo celular. 

O primeiro caso descrito, em um jovem australiano 
de 21 anos, em 1960, revelou que 10 parentes próximos 
tinham morrido durante anestesia. A mortalidade sem 
tratamento atingia 70%, mas hoje é de 5%. 

O sinal precoce dessa síndrome é a rigidez exagerada 
da mandíbula após uso da succinilcolina, com elevação 
do CO,. Há, então, rigidez muscular, taquicardia e hiper- 
termia. Ocorre metabolismo anaeróbico com acidose me- 
tabólica e elevação do lactato. Na sequência, há destrui- 
ção muscular com elevação de enzimas musculares, 
hipercalemia e parada cardíaca. Outras complicações re- 
lacionadas à hipertermia são coagulopatia e edemas pul- 
monar e cerebral, decorrentes da lesão endotelial. 

Os casos acontecem com inalação de anestésicos vo- 
láteis (éter, halotano, enflurano, isoflurano, sevoflurano 
e desflurano) e com relaxantes musculares (succinilcoli- 
na e decametonio). O trágico é que alguns pacientes re- 
ceberam anteriormente drogas desencadeantes e não apre- 
sentaram problemas. 

O sistema nervoso simpático pode estar envolvido, 
pois trabalhos experimentais demonstraram melhora no 
prognóstico com uso de alfabloqueadores. A adrenalecto- 
mia prévia também protegia animais de experimentação. 

O reconhecimento precoce e o tratamento com dan- 
trolene podem salvar vidas. Essa droga diminui a libera- 
ção de cálcio intracelular. A dose recomendada é a de 1 a 
3 mg/kg intravenosa, a cada 15 minutos, até 10 mg/kg. Os 
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efeitos colaterais são fraqueza, tontura e lesão hepática. 
Deve ser mantida na dose de 1 a 2 mg/kg, quatro vezes ao 
dia, por 1 a 3 dias. Posteriormente, um estudo muscular 
e genético deve ser feito. 


Síndrome maligna do neurolético 


Várias drogas, como o haloperidol, estão envolvidas 
na síndrome maligna do neurolético, cuja manifestação 
se assemelha à hipertermia maligna. Outras drogas de- 
pressoras de dopamina central também estão envolvidas. 
Os neuroléticos atípicos, como risperidona e olanzapina, 
podem causar essa síndrome. Os não neuroléticos, como 
metoclopramida e prometazina, também fazem parte des- 
se processo. Casos de retirada de drogas antiparkinsonia- 
nas também foram descritos. 

A frequência estimada dessa síndrome é de 0,02 a 
2,44% das pessoas que tomam neuroléticos, e ela pode 
ocorrer a qualquer momento com o uso das drogas. Além 
da elevação da temperatura, o paciente portador da sín- 
drome apresenta alteração mental e rigidez muscular. Si- 
nais de disautonomia, como taquicardia, sudorese e alte- 
rações pressóricas, podem ocorrer. 

O rápido reconhecimento da síndrome, a retirada do 
agente, o uso do dantrolene (de 3 mg/kg a 5 mg/kg, em 
três doses diárias, por via endovenosa ou oral, de 100 a 
400 mg/dia, dividido em quatro tomadas) e/ou bromo- 
criptina (de 5 a 20 mg, a cada 6 horas) podem salvar o 
paciente, porém esse tipo de tratamento baseia-se em re- 
visões retrospectivas e relatos de casos. Há relatos de outros 
tratamentos como benzodiazepínicos, carbidopa/levodo- 
pa, L-dopa, carbamazepina, amantadina e corticoide. Para 
situações refratárias, existem tratamentos alternativos, 
como a eletroconvulsoterapia. Caso a reintrodução do 
neurolético seja fundamental, após 2 semanas pode ser 
tentado um agente de potência menor. 


Síndrome serotoninérgica ou simpatomimética 


Muitas vezes confundida com a síndrome maligna do 
neurolético, a síndrome serotoninérgica ou simpatomi- 


mética apresenta confusão mental, agitação e hiperter- 
mia, além de sudorese, taquicardia e rigidez muscular. Ela 
é causada pela estimulação excessiva de receptores 5-HTIA, 
sobretudo pelo uso de inibidores de recaptação de sero- 
tonina. Pode ser precipitada por L-triptofano, ácido lisér- 
gico (LSD), lítio e inibidores da MAO. 

Agentes como a cocaína e os da classe das fenetilami- 
nas (anfetamina, metanfetamina, MDMA ou ecstasy) po- 
dem causar essa síndrome, Essas drogas são comum e er- 
roneamente usadas em formulações para perda rápida de 
peso. 
Qualquer droga que aumente os níveis de serotoni- 
na no SNC pode desencadear essa síndrome. Drogas como 
dextrometorfano, meperidina, L-dopa, bromocriptina, 
tramadol e lítio estão nessa extensa lista. 

Historicamente, o ergotismo, por contaminação do 
fungo Claviceps purpurea, é descrito desde a Idade Mé- 
dia. Muitas mulheres acusadas de bruxaria na cidade nor- 
te-americana de Salem podem ter tido essa síndrome. O 
primeiro relato médico é de 1955, com o uso de meperi- 
dina com inibidor de monoamino oxidase. 

A tríade clássica dessa síndrome é alteração mental 
(coma, sonolência, confusão, agitação e convulsões), ins- 
tabilidade autonômica (hipertermia, sudorese profusa, 
taquicardia, hipertensão ou hipotensão e midriase) e al- 
teração da atividade neuromuscular (clônus, mioclônus, 
rigidez e hiper-reflexia predominantemente de extremi- 
dades inferiores). 

Apesar de a hipertermia atingir apenas um terço dos 
casos da síndrome, é interessante notar que os relatos da 
literatura correlacionam o prognóstico com o grau de 
temperatura atingido. Assim, com MDMA, quando a tem- 
peratura supera 41,5°C, a mortalidade atinge dois terços. 
A hipertermia atinge apenas um terço dos casos da sín- 
drome. A síndrome aparece após poucas horas da toma- 
da da droga, podendo aparecer após 24 horas. 

Na fisiopatologia dessa síndrome, existe inter-relação 
entre o meio ambiente, a liberação central de catecolami- 
nas e o eixo hipotalâmico-hipofisário-tireoide-adrenal, o 
sistema nervoso simpático (via estimulação alfa-1-adre- 
nérgica) e musculatura esquelética. 
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O calor piora a síndrome, e isso é particularmente 
importante no uso do ecstasy em ambientes quentes e fe- 
chados, como danceterias. Nestas, com a atividade física, 
também existe potencialização da síndrome, pois há de- 
pleção dos estoques de ATP. 

Com a vasoconstrição, há diminuição da perda de ca- 
lor e, com o trabalho muscular, verifica-se aumento da 
geração de calor, o que eleva substancialmente a tempe- 
ratura corpórea. 

O tratamento ainda é tema de estudos. Entre as dro- 
gas estudadas, estão a olanzapina (para hipertermia e va- 
soconstrição do ecstasy) e o carvedilol (para hipertermia 
e rabdomiólise do ecstasy). A exemplo do tratamento da 
hipertermia maligna, o dantrolene poderia ser usado, no 
entanto faltam evidências para isso. 

A ciproeptadina (de 4 a 16 mg, por via oral) e a clo- 
promazina (50 mg, por via intramuscular) também são 
relatadas como benéficas em relatos de caso. 


Deficiência de glucose-6-fosfato desidrogenase 


Nos pacientes com essa deficiência, a febre pode ocor- 
rer quando recebem primaquina, quinina e sulfonami- 
das. A febre ocorre com anemia hemolítica, que caracte- 
riza essa doença. 

A Tabela 3 e o Quadro 2 apresentam as prevalências 
das diversas categorias de FOI em diferentes estudos. 


Considerações finais 


A febre é um complexo mecanismo adaptativo dos 
seres vivos, em que um fino controle envolve o hipotála- 
mo e vários órgãos e sistemas endócrinos. Pela febre, os 
processos de defesa são potencializados. Contudo, a po- 
tencialização desse processo pode desencadear lesões ao 
organismo, como aumento do consumo energético, cul- 
minando na síndrome da resposta inflamatória sistémi- 
ca, entidade potencialmente fatal. 

A febre, que outrora era considerada por si uma en- 
tidade patológica, hoje é vista como sinal de uma doen- 


ça subjacente. Doença esta que pode ser infecciosa, infla- 
matória ou neoplásica. 

Sua investigação depende de vários fatores, entre os 
quais o tempo de instalação e a imunidade do organismo. 
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Introdução 


O pensamento social, desde há muito, reivindica a 
saúde e a doença como objetos próprios e fecundos de 
estudo. Igualmente estuda a medicina, os doentes e os 
profissionais de saúde como parte de suas questões. Tal 
empenho fundamenta-se no reconhecimento de que es- 
ses são fenômenos constitutivos da dimensão social da 
vida humana. Saúde e doença são, nesse sentido, apreen- 
didos por meio da conjugação de fatores biológicos, so- 
ciais, políticos, econômicos, culturais e ambientais, con- 
formando “fenômenos sociais totais”. 

As análises socioculturais dos processos de saúde-doen- 
ça-cuidado são bastante antigas e produzidas em diferen- 
tes campos disciplinares, como na antropologia, na socio- 
logia e na história. A despeito de alguns estudos terem sido 
iniciados já no século XIX, a regularidade das investiga- 
ções, a constituição de subcampos disciplinares como so- 
ciologia médica, antropologia médica e antropologia da 
saúde e da doença, com consequente consolidação teóri- 
co-conceitual, ganharam força a partir da década de 1950. 
Isso ocorreu originalmente nos Estados Unidos, com pos- 
terior e reconhecida expansão em países da Europa, como 


França e Inglaterra, no Canadá e em alguns países da Amé- 
rica Latina, especialmente Brasil e México’. 

A discussão será iniciada abordando como os proces- 
sos de saúde-doença-cuidado refletem complexas relações 
entre processos orgânicos, fatores sociais e aspectos cultu- 
rais a partir de dois exemplos: o estudo etnológico de Mar- 
cel Mauss, publicado em 1926, sob o título “O efeito físico 
provocado, no indivíduo, pela ideia de morte sugerida pela 
coletividade”, e o relato etnográfico recente de uma co- 
munidade rural no Brasil, suas rígidas regras de conduta e 
a morte simbólica coletivamente referendadas e incorpo- 
radas por uma mulher “desviante” das tradições”. 


Influência da cultura na experiência 
da doença e da morte 


Caso 1 


Partindo de observações sobre grupos tradicionais 
da Austrália e da Nova Zelândia, o cientista social Mar- 
cel Mauss concluiu que, naqueles grupos, o desrespei- 
to às regras sociais, morais e religiosas podem levar um 
indivíduo à morte. O seu argumento é de que a cons- 
ciência do indivíduo de haver rompido, pela magia ou 
pelo pecado, a relação com o seu meio social, e da con- 
sequente rejeição da comunidade, engendra, nesse mes- 
mo indivíduo, a ideia de que deve morrer. Essa cons- 
trução do pensamento, aparentemente simples, pode 
levar uma pessoa do grupo com boa saúde a enfra- 
quecer, adoecer e, depois, morrer. Sua análise é de que 
a mentalidade das pessoas desses grupos sociais está 
completamente impregnada pela crença na eficácia das 
palavras, mostrando que as experiências individuais de 
adoecimento e morte inscrevem-se em um campo de 
significações coletivamente elaborado que engloba as 
esferas física, psicológica e moral. A dimensão física, 
nesse caso, incorpora e traduz no corpo do indivíduo 
o sofrimento psicológico e o conflito moral que viveu, 
culminando com adoecimento e morte, 


Caso 2 


Délia, mulher jovem, residente em uma comunida- 
de rural de Nova Friburgo (RJ) foi um caso estudado 
pelas cientistas sociais Brani Rozemberg e Maria Ceci- 
lia Minayo. As autoras mostram como o que as pessoas 
pensam sobre o corpo e o adoecimento, isto é, suas re- 
presentações, está imbuído das experiências que vivem 
à medida que interagem com o mundo social. Délia, ao 
romper as regras sociais de caráter coercitivo da peque- 
na comunidade (adultério, negligência no cuidado com 
a filha pequena, casamento posterior com pessoa de fora 
da comunidade), vê-se refém do rótulo de “desviante” 
e de interditos ou proibições sociais (ver regularmente 
a filha, frequentar a casa paterna). As repercussões dos 
interditos levaram-na à progressiva perda dos papéis so- 
ciais (morte social). Tal morte social se consubstanciou 
no enfraquecimento e no adoecimento de Délia e, fe- 
chando o ciclo vicioso das profecias autocumpridas, pas- 
sa a ser considerada, e a se considerar, como “doente de 
aids”. Sua suposta aids resultou, portanto, de uma pu- 
nição moral para os “pecados” contra a maternidade e 
a fidelidade, valores sociais fundantes das relações fami- 
liares nessa comunidade tradicional. 


O que aproxima os dois casos é o fato de que as doen- 
ças, a saúde e a morte não se reduzem a uma evidência 
orgânica, natural e objetiva. Sua vivência ou experiência 
pelas pessoas e pelos grupos sociais está intimamente re- 
lacionada às características organizacionais e culturais de 
cada sociedade. Uma das importantes contribuições das 
abordagens socioantropológicas é apontar os significados 
culturais e a ordem de vida social e biológica que impõem, 
informando o pensamento e o que este pode captar (o 
olhar) sobre o corpo que adoece e morre. 

Nesse sentido, algumas contribuições dos estudos so- 
cioantropológicos no campo da saúde-doença são: (1) a 
importância conferida ao reconhecimento da doença e 
ao tratamento do doente; (2) o entendimento da doença 
como mediadora das relações sociais. 

Quanto ao primeiro aspecto, cada sociedade reco- 
nhece doenças específicas e, além disso, a doença consti- 
tui sempre um estado com muitas implicações sociais. As 
sociedades desenvolvem respostas diferentes ao infortú- 
nio que constitui a doença e variadas formas de cuidado 
dos doentes*. Segundo Helman’, quanto maior e mais 
complexa a sociedade, maior a possibilidade e a disponi- 
bilidade de alternativas terapêuticas. Esse pluralismo te- 
rapéutico envolve a coexistência de muitas e diferentes 
possibilidades de cura/tratamento e a liberdade de opção 
para as diferentes pessoas, lembrando que tais tratamen- 
tos, geralmente, tém premissas distintas (p.ex., a medici- 
na baseada nas ciências biomédicas, a mais utilizada em 
nosso meio; a medicina chinesa, mais conhecida pelo uso 
da acupuntura, uma de suas medidas terapêuticas; a me- 
dicina homeopática e a medicina ayurvédica, de origem 
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hindu). A ideia de pluralismo terapêutico envolve, pois, 
a ideia de mercado e livre concorrência, inclusive na so- 
ciedade ocidental moderna, na qual a biomedicina cons- 
titui modelo dominante. 

O segundo aspecto, a doença como mediadora das 
relações sociais, remete ao fato de que a doença está no 
centro das relações sociais, sendo definida e redefinindo 
posições sociais e as relações nos ambientes da família, 
trabalho, lazer, afetividade-sexualidade, entre tantos ou- 
tros. Desse modo, o impacto da doença expande-se para 
muito além da relação médico-paciente-cuidador. 

Disso decorre outra contribuição do pensamento so- 
cial acerca dos processos saúde-doença-cuidado, que aqui 
será chamada de abordagem da relação médico-pacien- 
te (que pode ser estendida aos demais profissionais de 
saúde e seus clientes). Entre os diversos aspectos sob os 
quais se vem estudando essa complexa relação, destacam- 
-se aqui a perspectiva comunicacional. A comunicação é 
entendida no sentido de que, para além do encontro fisi- 
co entre profissional de saúde e paciente no contexto da 
assistência, estão colocadas em interação diferentes expe- 
riências, compreensões e expectativas acerca do proble- 
ma a ser cuidado, isto é, diferentes produções de signifi- 
cados em cada um dos lados dessa relação. Assim, a 
cultura de cada sujeito estará igualmente presente e in- 
terferindo nesse “encontro”**, 

As produções de significado acerca da doença reme- 
tem a visões de mundo distintas. A partir da distinção, 
agora já clássica, entre illness e disease é possível com- 
preender as tensões produzidas no “encontro” entre pro- 
fissionais e usuários. Illness (perturbação ou enfermida- 
de) é a forma como os indivíduos e os membros de sua 
rede social categorizam e atribuem sentido aos sintomas. 
Illness é a resposta subjetiva do indivíduo à situação de 
doença, uma resposta que engloba aspectos individuais, 
sociais e culturais à experiência de estar doente. Por ou- 
tro lado, disease (doença) é a forma como a experiência 
da doença (illness) é reinterpretada pelos profissionais 
de saúde com base no modelo biomédico que orienta seu 
trabalho clínico. Uma das atribuições do médico é, por- 
tanto, “traduzir” o discurso, os sinais e os sintomas do 
paciente para chegar ao diagnóstico da doença, ou seja, 
decodificar illness em disease”, isto é, passar da “doen- 
ça do doente” para a “doença do médico”, na elaboração 
diagnóstica”. 

Assinala-se, até aqui, algumas contribuições das abor- 
dagens socioantropológicas no tocante ao modo como 
indivíduos tomam e compreendem seu processo saúde- 
-doença. No entanto, a contribuição das ciências huma- 
nas e sociais abarca, ainda, a dimensão coletiva ou popu- 
lacional do processo saúde-doença, contribuição essa em 
que será destacada particularmente a produção brasilei- 
ra. Nessa esfera, antropologia, ciência política, história e 
sociologia conseguiram em tempo relativamente curto — 
cerca de três décadas — estabelecer-se como áreas de pes- 
quisa e docência", Buscando compreender os determi- 
nantes sociais que influenciam padrões de adoecimento 
em populações, as ciências humanas e sociais trazem três 
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grandes temáticas de destaque: classe social, gênero e raça/ 
etnia. Tal recorte se justifica pelo reconhecimento do di- 
namismo e da complexidade das articulações que classe, 
gênero e raça/etnia estabelecem com a saúde e pelos efei- 
tos que as desigualdades produzidas a partir desses refe- 
rentes trazem para as condições gerais de vida das popu- 
lações e para a saúde pública. 


Classe social, desigualdade e saúde 


E bastante antiga a temática que engloba as desigual- 
dades referentes às classes sociais e suas relações com a 
saúde das populações, remontando às primeiras investi- 
gações epidemiológicas, ainda no século XIX. Nessa épo- 
ca, as epidemias, a mortalidade infantil e as doenças ocu- 
pacionais, entre outros problemas, eram estudadas 
segundo o aporte dos diferenciais entre os grupos so- 
ciais. Os trabalhos clássicos de Friedrich Engels sobre as 
condições de vida da classe trabalhadora inglesa e os de 
John Snow sobre as epidemias de cólera em Londres, por 
exemplo, já discutiam os diferenciais de risco de adoecer 
e morrer e suas relações com as condições do lugar onde 
as pessoas viviam, suas condições de trabalho, o status so- 
cioeconômico e a distribuição desigual dos recursos a que 
tinham acesso", 

No Brasil e na América Latina, como um todo, são 
mais recentes as investigações acerca da relação entre clas- 
se social, desigualdade social e saúde, correspondendo à 
segunda metade do século XX. Incluem desde investiga- 
ções relativas à pobreza e outros indicadores de nível so- 
cioeconômico, tomados como desajustes funcionais en- 
tre as camadas sociais, quanto investigações sobre 
desigualdades com enfoque historicista e estrutural, com 
base na reflexão crítica sobre economia política das so- 
ciedades e as relações de produção, centradas no concei- 
to de classe social". 

A preeminéncia das contribuições socioantropológi- 
cas, inscritas também em alguns estudos epidemiológi- 
cos, nas análises sobre as consequências da pobreza para 
a saúde, mantém-se desde a década de 1990, mostrando 
mais recentemente os resultados deletérios do processo 
de globalização sobre a saúde das populações mais des- 
favorecidas, especialmente nos países subdesenvolvidos. 
Nesse cenário, as discussões sobre exclusão social e saú- 
de englobam múltiplos e complexos assuntos, como vio- 
lência, doenças sexualmente transmissíveis e HIV/aids, 
obesidade e outros distúrbios da alimentação, gravidez 
entre adolescentes, uso abusivo de drogas lícitas e ilícitas, 
entre tantos outros'*""*, 

Observa-se, nos estudos, ênfase nos fatores estrutu- 
rais, agrupados em categorias distintas como: 

1. (Sub)desenvolvimento econômico e pobreza. 

2. Mobilidade, incluindo migração e trabalho sazonal. 

3. Instabilidade política. 

4. Desigualdades de gênero. 

5. Desigualdades étnico/raciais. 

Entretanto, a necessidade de produzir conhecimen- 
tos que conseguissem articular comportamentos e atitu- 


des individuais com essas condições mais estruturais, o 
que é extremamente relevante para orientar as práticas 
de atenção à saúde, vem se expressando, também, em no- 
vas referências conceituais para estudos socioculturais em 
saúde, como o conceito de vulnerabilidade”, Tal inten- 
to tem requerido o uso combinado de abordagens meto- 
dológicas quantitativas e qualitativas e a colaboração in- 
terdisciplinar, já que são conceitos mais dificeis de usar 
nas pesquisas empíricas, por não serem tão facilmente 
passíveis de mensuração quanto os indicadores já tradi- 
cionais de condições de vida. 


Obesidade e pobreza: aparente paradoxo 


Em um estudo, Ferreira e Magalhães!* revelam a 
complexidade da obesidade, problema multifatorial 
(já que envolve fatores genéticos, metabólicos, endó- 
crinos, nutricionais, psicossociais e culturais), consi- 
derada um dos maiores desafios da saúde pública na 
atualidade. Com o aporte das perspectivas socioantro- 
pológica e epidemiológica, tornou-se possível traçar o 
perfil da obesidade no Brasil (maior concentração nas 
regiões sul e sudeste, no meio urbano, entre as popu- 
lações com menores percentuais de renda e com no- 
tório impacto entre as mulheres) e analisar os valores 
socioculturais a ela relacionados entre mulheres usuá- 
rias de serviço de saúde na favela da Rocinha (RJ). 

Considerando a obesidade como atributo físico, 
percebido, interpretado e influenciado pelo sistema so- 
cial, as autoras apontam que o padrão de consumo ali- 
mentar insuficiente do ponto de vista nutricional se 
deve à conjugação entre precárias condições de vida das 
mulheres e valores culturais associados aos alimentos 
e à alimentação dos diferentes membros da família. As- 
sim, não há contradição entre obesidade e pobreza, já 
que é a combinação de elementos materiais, simbóli- 
cos e culturais que operam na conformação de hábitos 
alimentares e de atividade física. “O corpo obeso, des- 
ta forma, é cúmplice da história de vida das mulheres 
da Rocinha” (p. 1.799) e, por sua vez, revela a obesida- 
de como mais uma face da desigualdade social que traz 
impactos à saúde. 


Gênero e saúde 


Gênero, enquanto noção teórica e categoria para 
pesquisas empíricas, compreende a série de significados 
culturais atribuídos às diferenças biológicas/anatômi- 
cas entre os sexos. Refere-se, assim, aos atributos, papéis 
ou funções sociais culturalmente legitimados para in- 
divíduos do sexo masculino e do sexo feminino, estabe- 
lecendo-os com determinados valores sociais diferentes 
e desiguais entre si. Nisso, o conceito de gênero refere- 
-se também a relações entre esses indivíduos, que trans- 


cendem o biológico/reprodutivo e revelam relações de 
poder construídas social e culturalmente. É importan- 
te assinalar que o gênero varia espacialmente (de uma 
cultura a outra), temporalmente (em uma mesma cul- 
tura em diferentes tempos históricos) e longitudinal- 
mente (ao longo da vida de um indivíduo). As marcas 
do “socialmente construído”, do caráter “relacional” e 
da dimensão de “poder” constituem os fundamentos 
dessa categoria”, 

O argumento de que processos sociais relacionados 
ao gênero produzem diferenças no padrão de morbida- 
de e mortalidade de homens e mulheres, bem como nos 
comportamentos de proteção à saúde, não é mais novi- 
dade. Entretanto, esse desenvolvimento foi paulatinamen- 
te conformado ao longo das três últimas décadas por meio 
de investigações que aproximam os campos das ciências 
sociais e saúde?" ”, 

Na saúde coletiva, as questões que mobilizam tais 
investigações vão desde como e quanto questões de cui- 
dado em saúde são contempladas por homens e mulhe- 
res, passando pelas estratégias que utilizam para lidar 
com o adoecimento, até de que modo os comportamen- 
tos em diversas esferas da vida (lazer, família, sexualida- 
de, trabalho etc.) têm reflexo no padrão coletivo de mor- 
bimortalidade para segmentos de homens e mulheres 
na população”. 

Originalmente, a aplicação da abordagem de géne- 
ro na saúde ocorreu no campo da saúde reprodutiva, em 
especial, em investigações que privilegiavam o polo fe- 
minino (morte materna, parto cesariano, abortamento, 
aleitamento, câncer de colo do útero e de mama etc.). 
Recentemente, tal abordagem passou a ampliar-se para 
temas que exigem uma abordagem relacional de gênero 
(polo masculino e polo feminino), como violência, an- 
ticoncepção, doenças sexualmente transmissíveis e HIV/ 
aids. Tal configuração se deve, em parte, porque a cate- 
goria gênero emergiu do campo da reflexão feminista 
que, tendo inicialmente voltado a atenção para as mu- 
lheres, passou paulatinamente a incorporar o polo mas- 
culino nas investigações”. 

É importante destacar que, à medida que a perspec- 
tiva de gênero vai sendo incorporada na análise dos de- 
terminantes da saúde, o modelo biomédico passa a ser 
questionado no que diz respeito ao antigo padrão de es- 
tudar um sexo qualquer (geralmente o masculino) e, com 
base nessa população, prover um quadro dos riscos de 
adoecimento, especialmente em ensaios clínicos, para 
doenças consideradas como non sex especific". 

No que toca aos padrões de morbidade e suas dife- 
renciações para homens e mulheres, é amplamente reco- 
nhecido que as mulheres apresentam as taxas mais altas 
de adoecimento registrado. A incorporação da referência 
“gênero” possibilitou a consideração de alguns fatores que 
explicariam tais diferenças: 

= As desigualdades de valor e iniquidades sociais, em 
geral, entre homens e mulheres. 

= As mulheres têm mais dificuldades econômicas, 
sobretudo na velhice. 
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= Os homens são mais suscetíveis ao estresse no am- 
biente do trabalho e as mulheres no ambiente domésti- 
co/familiar. 

= As diferentes percepções e a valorização do adoe- 
cimento ou dos primeiros sinais de adoecimento em ra- 
zão da identificação simbólica de adoecer com fraqueza 
e fragilidade, referenciais que definiriam o feminino, mas 
não o masculino. 

Além disso, é importante considerar que as mais al- 
tas taxas de morbidade entre mulheres refletem os pa- 
drões gerais de socialização quanto à percepção e respos- 
ta aumentadas para processos de adoecimento?, 

Com a perspectiva de gênero, os estudiosos passam a 
considerar que a maioria das doenças responde a uma 
combinação de causas biológicas e socioculturais que po- 
dem promover a ampliação (há uma base biológica que 
pode ser exacerbada pelo contexto sociocultural) ou a su- 
pressão (envolvendo diferenças biológicas que são redu- 
zidas pelo padrão de comportamento de homens e mu- 
lheres) do evento morbidade em questão. Como exemplo 
do primeiro caso, alguns estudos” apontam que as dife- 
renças de padrões hormonais para homens e mulheres es- 
tão associadas a comportamentos agressivos para homens 
e depressão para mulheres. Assim, tais predisposições se- 
riam aumentadas (mas não criadas) pela socialização de 
gênero. Como exemplos de supressão têm-se os proble- 
mas cardiovasculares. Embora se afirme que as mulheres 
tém maior resistência, pesquisas recentes sugerem que o 
aumento do estresse da vida cotidiana das mulheres tem 
minimizado as diferenças potencialmente inatas”. 

Estudos recentes que tratam da relação masculinida- 
de e saúde mostram que aspectos como poder e iniqui- 
dade social são necessários para entender o contexto dos 
comportamentos não saudáveis dos homens. Segundo 
Courtenay”, as atitudes dos homens, associadas ao mo- 
delo de masculinidade dominante, podem ser compreen- 
didas, por exemplo, como a supressão de suas necessida- 
des de saúde ¢ a recusa em admitir ou reconhecer sua dor/ 
sofrimento, afirmar seu forte controle físico e emocional 
e, de outro lado, o constante interesse em sexo, o com- 
portamento agressivo, entre outros. Para o autor, esse pa- 
drão de masculinidade é definido em oposição a compor- 
tamentos e crenças positivas em saúde, já que o cuidado 
em saúde está associado ao feminino. 


Impactos da violência contra a mulher na 
saúde: de gênero 


A violência doméstica que ocorre, sobretudo, no 
espaço privado da casa e das relações afetivo-familia- 
res foi, por muito tempo, entendida como espécie de 
“destino” de muitas mulheres. Esse modo de pensar, 
segundo Schraiber et al.”, banaliza a violência, torna- 
-a uma situação comum e “natural”, pois ela passa a 
ser vista como parte inexorável das relações entre ho- 
mens e mulheres. Diversas investigações mostram que 
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os impactos da violência na saúde das mulheres são de 
várias ordens, além de numerosos, refletindo negati- 
vamente na saúde geral, sexual, reprodutiva e mental”, 
A violência é um contexto que traz adoecimentos, re- 
presentando situações de alto risco e caracterizando as 
mulheres como uma população vulnerável nesse as- 
pecto. É recente (anos 1990) a abordagem da violên- 
cia contra a mulher a partir da perspectiva de gênero. 
Nesse tipo de abordagem, o caráter de gênero está pos- 
to nas relações assimétricas, em que a um dos pares 
são conferidos maior poder ¢ autoridade, atribuições 
construídas pela cultura e fortemente associadas aos 
homens. Recentes estudos com esse enfoque têm 
(re)orientado análises no campo da saúde pública e 
promovido (re)ordenamentos no planejamento e de- 
senvolvimento de políticas e programas de saúde, bem 
como nos protocolos de assistência. 


Raça, etnia, cor e saúde 


No âmbito das Ciências Sociais, raça, assim como ou- 
tros marcadores sociais (gênero, geração, classe social), é 
uma construção histórica e cultural. Do ponto de vista 
das ciências biológicas, as recentes descobertas no cam- 
po de genética, particularmente aquelas sobre a decodi- 
ficação do código genético humano, confirmam que o 
conceito de raça não existe'*”, A espécie Homo sapiens é 
demasiadamente jovem e móvel para ter se diferenciado 
em grupos tão distintos. Ao estudar a variabilidade gené- 
tica humana, vê-se que de 90 a 95% dela ocorre dentro 
dos chamados “grupos raciais”, e não entre eles. 

A dimensão étnico-racial dos agravos à saúde tem ge- 
rado controvérsias entre pesquisadores. Segundo Bastos 
e Travassos”, do ponto de vista da produção do conheci- 
mento, nenhuma outra variável sociodemográfica tem 
oscilado como a raça entre a absoluta centralidade e o 
completo descrédito. A produção acadêmica relativa à te- 
matica é preponderantemente norte-americana. Nos úl- 
timos anos, na América Latina e, especialmente no Bra- 
sil, tal temática vem ganhando fólego com investigações 
e políticas sociais direcionadas à redução das desigualda- 
des étnico-raciais e seus impactos na saúde”, 

As acirradas discussões nas análises sobre raça/et- 
nia e saúde tém por base estudos epidemiológicos que 
apontam um maior risco para a população negra, com- 
parativamente à branca, quanto a diferentes agravos crô- 
nicos, como hipertensão arterial, diabete melito e doen- 
ça renal terminal. No Brasil, há evidências de que, apesar 
de não haver diferenças marcantes entre uso de serviços de 
saúde quando comparados brancos e negros, o estado 
de saúde das populações negras é expressivamente pior 
do que o dos brancos”. 

A identificação de diferenças epidemiológicas na dis- 
tribuição racial dos agravos à saúde acaba por fortalecer 
hipóteses sobre a influência do fator genético na deter- 
minação de doenças relacionadas a grupos étnicos-ra- 


ciais”, Entretanto, alguns autores’ defendem que não 
há evidências científicas que justifiquem, por fatores ge- 
néticos, o maior risco entre os negros para doenças mul- 
tifatoriais, como é o caso da hipertensão arterial, diabete 
melito e doença renal terminal. 

Para o campo da saúde, em especial para a saúde pú- 
blica, a questão a ser enfrentada é entender situações de 
vulnerabilidade da população negra às doenças, assim 
como de outras etnias, como grupos indígenas, em seus 
contextos sociais e promover políticas de saúde que con- 
siderem a dimensão social e subjetiva do processo saúde- 
-doença, evitando um reducionismo às interpretações de 
cunho biológico eugénico, tal qual já ocorreu relativa- 
mente a importantes aspectos da saúde das mulheres, das 
verminoses ou de outras doenças infecciosas na saúde pú- 
blica brasileira”, 

No estudo das diferenças humanas, a preocupação é 
evitar uma visão reducionista da genética, segundo a qual 
o destino dos indivíduos seria definido estritamente pe- 
los seus genes. Isso leva a uma ênfase maior nos “defei- 
tos” individuais do que nas alterações produzidas no/pelo 
ambiente e, por sua vez, ao fortalecimento de uma con- 
cepção errônea de que a natureza (nature) seria mais im- 
portante que o ambiente (nurture) no desencadeamento 
de certas doenças”, induzindo a uma oposição entre na- 
tureza e cultura, quando, em relação aos seres humanos, 
as Ciências Humanas e Sociais mostram o contrário: os 
homens, pela cultura, criam e recriam sua natureza. 

Considera-se, pois, que as relações entre raça/etnia e 
saúde devem ser entendidas a partir de fatores econômi- 
cos, históricos e socioculturais, incluindo os efeitos do 
preconceito étnico-racial na definição dos agravos à saú- 
de. Uma questão de destaque na relação entre raça/etnia 
e saúde é que, de um lado, o reforço da abordagem bio- 
lógica oculta e exclui da análise o caráter socioambiental 
das doenças e, de outro, uma percepção “ingênua” ou 
“acrítica” das influências socioculturais (incluindo gêne- 
ro, etnia, classe social etc.) dos pacientes também poten- 
cializa ações de discriminação. Assim, a importância de 
considerar os aspectos sociais e culturais do processo saú- 
de-doença está em dar a esse processo sua devida com- 
plexidade, não se podendo esquecer ou descuidar de, ao 
mesmo tempo, reconhecer o caráter político-ideológico 
que marca grande parte de suas aplicações. 

A designação racial no contexto do manejo clínico, se- 
gundo Schwartz”, não apenas contradiz o que se aprendeu 
da Biologia, da Genética, da História e das Ciências Sociais, 
mas também abre as portas para iniquidades, estigmatiza- 
ções e discriminações racistas no cuidado à saúde. Assim, 
o importante é procurar o dificil equilíbrio entre manter 
a capacidade e a sensibilidade para identificar injustiças re- 
lacionadas à discriminação social de base racial/étnica e 
seus reflexos sobre a saúde e, igualmente, não deixar que a 
distinção analítica de raça/etnia, relevante para análises de 
vulnerabilidade social, seja naturalizada e transformada 
em uma espécie de identidade biológica, que acaba por 
produzir novas formas de discriminação na atenção à saú- 
de. Nesse sentido, cabe ressaltar que as críticas relativas à 


vinculação entre determinantes genéticos, enfermidades 
de grupos étnico-raciais e os questionamentos decorren- 
tes da diversidade de entendimentos dos conceitos de raça 
e etnia não devem estar dissociadas de uma reflexão sobre 
as implicações do fenômeno do racismo como princípio 
classificatório e fator estruturante da estratificação social, 
para a compreensão das desigualdades na área da saúde”. 

Esse mesmo autor” também aponta que as revisões 
sistemáticas referentes ao uso das variáveis de identifica- 
ção étnico-racial nas pesquisas em saúde têm mostrado 
a ausência tanto de definições conceituais e operacionais 
de raça e etnicidade quanto de justificativas para seu uso, 
repercutindo no modo como são interpretadas as asso- 
ciações entre doença e grupo étnico. 

Finalmente, as discussões sobre raça, genética e doen- 
ça, segundo Santos e Maio” têm lugar em um espaço po- 
lítico no qual questões de poder, ética, cidadania e identi- 
dade se entrelaçam e indivíduos e profissionais da saúde, 
a partir dos conhecimentos disponíveis, estão envolvidos 
na construção e na negociação de sentidos e significados. 


Tensões e desafios em torno 
da anemia falciforme 


A anemia falciforme é uma doença transmitida ge- 
neticamente. O gene responsável é recessivo. Se os dois 
genitores de um indivíduo possuem o gene, ele pode 
adoecer com a manifestação mais aguda da doença, so- 
frendo forte desconforto e perigo para a vida. Se ape- 
nas um dos genitores possui o gene, a doença pode não 
causar qualquer problema. Mesmo se a origem dos ge- 
nes responsáveis fosse africana (há evidências de que 
há múltiplos lugares de origem), esses genes são dis- 
tribuídos largamente na população da América Lati- 
na devido às altas taxas de miscigenação. E, como os 
genes responsáveis pela anemia falciforme não são aco- 
plados aos genes responsáveis pela coloração da pele, 
traços faciais ou tipos de cabelo, não podem ser restri- 
tos à população brasileira definida socialmente como 

“negra” Ou “parda”2, A clara associação feita, porém, 
entre a “raça negra” e a anemia falciforme tem o efei- 
to pragmático de naturalizar aquilo que não é natural: 
“a raça negra”, Ironicamente, o que a antropologia 
e outras ciências demoraram décadas para reverter 
(desnaturalizar a ideia de “raça”, situando-a como uma 
invenção sociocultural) tem sido recentemente reco- 
locado como fato científico. 

Segundo Tapper™, a racialização da anemia falcifor- 
me foi possível quando a ciência médica abraçou a no- 
ção antropológica de diferença e especificidade racial. 
Isso transferiu a questão central de uma entidade clíni- 
ca (anemia) para uma identidade racial do indivíduo, 
diagnosticado com tal anemia. Esse pressuposto decor- 
re de um projeto colonialista do século XIX justificado 
pelo discurso dominante de raça que passou a identifi- 
car a anemia falciforme como uma doença de negros. 


1 ASPECTOS SOCIAIS E CULTURAIS DA SAUDE E DA DOENÇA 


Considerações finais 


Desse breve panorama das contribuições das aborda- 
gens sociais e culturais acerca de temas e fatores relaciona- 
dos ao complexo saúde-adoecimento, destacam-se a cres- 
cente e relevante produção de conhecimento que tem como 
características o pluralismo teórico e metodológico das in- 
vestigações e a valorização da interdisciplinaridade como 
instrumento de construção do conhecimento. 

Considerando que os processos de saúde-doença re- 
sultam da interação de múltiplos e complexos fatores, as 
investigações relativas à vulnerabilidade ao adoecimento 
devem buscar compreender em que medida as condições 
socioeconômicas interagem com fatores associados a as- 
pectos culturais e biológicos. Como destacado, a conju- 
gação entre raça/etnia, classe e gênero nos processos de 
desigualdade social que trazem impactos na saúde e na 
longevidade mostra, sem dúvida, que há correlações en- 
tre eles. A despeito disso, ainda é dificil “explicar” como, 
por que e em que medida ocorrem essas correlações, nem 
tampouco é possível determinar o papel de cada um des- 
ses referentes na produção da desigualdade que acarreta 
vulnerabilidades a pessoas, grupos e populações. 

Não obstante tais limitações teórico-metodológicas, 
o empenho em considerar a vasta gama de aspectos so- 
cioculturais na abordagem da saúde-doença-cuidado é 
indispensável aos profissionais de saúde e às pessoas em 
formação nessa área. Tal empenho promove, no contex- 
to da atividade clínica, a compreensão de que o “encon- 
tro” entre o profissional de saúde e o paciente/usuário re- 
mete a uma relação efetiva entre sujeitos que partilham 
de universos culturais próprios e que a “comunicação” 
resultante do “encontro” trará benefícios para ambos, pa- 
ciente e profissional, para resgatar a humanização do cui- 
dado e a integralidade da atenção à saúde”. 


Tópicos relevantes do capítulo 


1. Aportes das Ciências Humanas e Sociais, com én- 
fase no conhecimento socioantropológico, para o campo 
da saúde em geral. 

2. Contribuições específicas do conhecimento so- 
cioantropolégico na identificação das diferenças do sig- 
nificado do adoecimento no saber popular e no saber 
médico, com grandes repercussões na comunicação e na 
interação entre o profissional da saúde e o paciente, du- 
rante o encontro clínico. 

3. Impactos desses significados diferenciais nas cul- 
turas popular e profissional para a ação em saúde: na 
recuperação, na prevenção e na promoção da saúde. 

4. Contribuições específicas das Ciências Humanas ¢ 
Sociais para a apreensão dos determinantes das doenças 
em populações, realizando estudos próprios ¢ em cola- 
boração com estudos epidemiológicos. 

5. Definições e principais repercussões nos estudos 
em saúde da noção de classe social, criada no âmbito das 
Ciências Sociais para a compreensão das desigualdades 
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sociais e seu impacto nos padrões de morbimortalidade 
das populações. 

6. Tematização das referências a classe social, estilo 
de vida e vulnerabilidade e sua importância nas pesquisas 
em saúde, 

7. Definições e principais repercussões nos estudos 
em saúde da noção de gênero, mostrando diferenciais 
de adoecimento e busca por assistência, além dos dife- 
renciais de promoção da saúde e adoção de comporta- 
mentos preventivos, por parte de homens e mulheres, 
em decorrência da construção social e cultural de suas 
atribuições, papéis e valor/poder desiguais. 

8. Definições e principais repercussões nos estudos 
em saúde da noção de raça/etnia, mostrando a neces- 
sidade ética e científica de superar a redução biológica 
eugênica do caráter racial do adoecimento, além de te- 
matizar diferenças de raça/etnia na equidade de acesso e 
de assistência no âmbito populacional. 
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Sistemas de saúde 


Definição e tipos de sistemas de saúde 


Sistema de saúde é a combinação de recursos, orga- 
nização, financiamento e gerenciamento que culmina na 
prestação de serviços de saúde à população!. Importan- 
tes recursos financeiros, humanos e técnicos são necessá- 
rios para garantir saúde aos cidadãos. Sistemas coletivos 
capazes de assegurar a manutenção de serviços de saúde, 
a formação e a remuneração de profissionais, a produção 
e a utilização de medicamentos, insumos e tecnologias 
também são fundamentais. 

Os sistemas de saúde incluem tanto os serviços pres- 
tados ao indivíduo quanto aqueles oferecidos à coletivi- 
dade. Além da prestação de cuidados de saúde, ocupam- 
-se da prevenção das doenças, da promoção da saúde e dos 


Mário Scheffer 
Fernando Aith 


esforços para influenciar políticas e ações de outros seto- 
res, relacionadas com determinantes sociais da saúde”, 

Inserido no quadro institucional e político de cada 
nação, o sistema escolhido para dar respostas aos proble- 
mas e necessidades de saúde envolve organizações e ins- 
tituições, públicas e privadas, que desenvolvem ações e 
estabelecem regras para promover, restaurar, melhorar, 
manter ou recuperar a saúde das pessoas”. 

Os sistemas de saúde, conforme conhecemos hoje, 
constituem estruturas complexas de atenção à saúde, pú- 
blicas e privadas, reguladas geralmente a partir de uma 
política de Estado. Desenvolvidos após a Segunda Guer- 
ra Mundial, quando o crescimento econômico coincidiu 
com a ascensão de políticas voltadas ao bem-estar e à pro- 
teção social, os sistemas de saúde integram um conjunto 
de medidas coletivas destinadas a proteger a população e 
a reduzir os riscos sociais do adoecimento, do envelheci- 
mento, da morte, da aposentadoria e da invalidez. 

Na Europa, na segunda metade do século XX, consoli- 
dou-se a noção de igualdade de oportunidades de acesso 
a serviços de saúde. O princípio do direito à saúde como 
direito de cidadania norteou a construção de vários sis- 
temas de saúde, ao mesmo tempo em que políticas eco- 
nômicas e sociais passavam a contar com forte interven- 
ção do Estado, como provedor e financiador de serviços, 
por meio da arrecadação fiscal ou de contribuições so- 
ciais. 

Em diferentes períodos históricos, vários países tive- 
ram sistemas de saúde que transitaram em fases seme- 
lhantes: 

= O desenvolvimento de políticas de saúde para os 
mais pobres. 

= A criação de mecanismos para assegurar proteção 
em saúde para certos grupos assalariados e inseridos no 
mercado de trabalho. 

= O desenvolvimento de sistemas de saúde com vo- 
cação universal”. 

Os sistemas de saúde passaram a contar com legisla- 
ções para reger a manutenção dos serviços, a formação e 
a remuneração dos profissionais de saúde, a produção e 
a comercialização de medicamentos e tecnologias e tam- 
bém para corrigir as falhas do mercado da saúde. 
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Em que pesem várias classificações na literatura e o 
fato de que alguns países combinam ou misturam ele- 
mentos presentes em um ou outro modelo, é possível di- 
ferenciar trés grandes tipos de sistemas de saúde (Qua- 
dro 1): 

= Sistemas nacionais de saúde. 

= Sistemas de seguros sociais. 

= Sistemas liberais de saúde. 





São financiados principalmente por meio de 
impostos. Seguem o princípio da cobertura 
universal gratuita, a gestão pública é estatal, a 
prestação de serviços é pública ou contratada 
pelo poder público. É chamado nacional porque a 
organização e o financiamento dos serviços de 
saúde são assegurados pelo mesmo organismo 
estatal. Inglaterra, Itália, Portugal, Espanha e 
Canadá são alguns exemplos 


São financiados por contribuições e geridos por 
representantes de empregadores e trabalhadores. 
De adesão obrigatória, os seguros são pacotes de 
benefícios, administrados por fundos com base 
na área geográfica ou na categoria profissional. 

O Estado dita regras e regula o campo de ação 
dos seguros, além de garantir a assistência a 
desempregados e grupos vulneráveis. Alemanha, 
França, Áustria, entre outros, seguem esse 
modelo 


Sistemas de 
seguros sociais 


Permitem a livre atuação e baixa regulação do 
mercado na saúde, são baseados nos planos e 
seguros privados, financiados pelos 

empregadores, pelos indivíduos e famílias, ou 


de saúde 


Unidos, Suíça, além de alguns de países do Leste 
Europeu e América Latina 


Sistemas de saúde de alguns países combinam ele- 
mentos dos dois modelos mais comuns na Europa: da se- 
guridade social universal financiada por impostos e dos 
sistemas ligados ao trabalho, financiados por cotizações. 

Independentemente do modelo, há sistemas de gestão 
mais ou menos descentralizada, com regulação estatal mais 
ou menos forte, com maior ou menor rigor no controle do 
exercício dos médicos e profissionais de saúde. 

E há elementos comuns à maioria dos sistemas: ne- 
cessidade de aumento de aportes de recursos públicos, in- 
centivo à concorrência de prestadores, terceirização da ges- 
tão de serviços, formas mistas de remuneração de hospitais 
e médicos (por produção e por desempenho), métodos si- 
milares de avaliação e incorporação de tecnologias. 

Os planos e seguros de saúde, privados têm papel bas- 
tante diverso nos sistemas de saúde e o tamanho desse 
mercado geralmente está ligado à extensão da cobertura 


pública e ao financiamento de planos de saúde coletivos 
para empregados. Em alguns países, representam a co- 
bertura principal para determinados grupos da popula- 
ção; em outros tém papel duplicativo ao sistema público, 
o que quer dizer que parcela da população (que tem po- 
der aquisitivo) escolhe, em determinadas situações, onde 
quer ser atendida; e, ainda, podem ter uma função com- 
plementar ou suplementar dos sistemas públicos. Os paí- 
ses onde o mercado de planos de saúde é expandido ten- 
dem a ter um nível de despesas totais de saúde per capita 
mais elevados‘, 

Os sistemas de saúde são submetidos a desafios se- 
melhantes: sociais (de garantir o acesso a todos), organi- 
zacionais (de melhorar a gestão e a eficiência do sistema) 
e econômicos (de obter financiamento sustentável e limi- 
tar o crescimento das despesas de saúde). 

Em maior ou menor grau, há problemas comuns a 
muitos sistemas: baixa qualidade da assistência, incapa- 
cidade de conter alta de custos, pessoal e equipamentos 
insuficientes, espera para atendimentos especializados, 
inadequação dos cuidados contínuos a idosos e doentes 
crônicos, atenção primária limitada e não integrada ao 
restante do sistema. Em meio a crises financeiras e maior 
privatização da saúde, vários países passaram a discutir 
as ameaças à viabilidade dos regimes públicos universais”. 

Por fim, a conformação de um sistema de saúde de- 
pende da história, das leis, das culturas e das condições 
políticas e socioeconômicas de cada país. Depende tam- 
bém de negociações e acordos entre diferentes forças so- 
ciais: governo, população, médicos, profissionais e mer- 
cado. Ou seja, requer processos de formulação e de 
decisões políticas, não só de soluções técnicas e operacio- 
nais. 


Financiamento dos sistemas de saúde 


O financiamento dos sistemas de saúde depende de 
decisões políticas, de prioridades assumidas pela socie- 
dade, assim como das políticas fiscal e tributária dos paí- 
ses. Os recursos para manter o sistema de saúde podem 
ser públicos, vindos de tributos, impostos e contribuições 
sociais, e/ou privados, que correspondem aos gastos de 
indivíduos, famílias ou empresas. O chamado gasto pri- 
vado em saúde ocorre mediante pré-pagamento (planos 
e seguros privados) ou desembolso direto, na compra de 
medicamentos, insumos ou serviços médicos, odontoló- 
gicos e de saúde particulares. 

O aporte de recursos ao sistema de saúde está ligado 
ao desenvolvimento econômico. A riqueza nacional por 
habitante e o produto interno bruto (PIB) explicam a 
maioria das diferenças do financiamento per capita em 
saúde entre países. As despesas em saúde são partilhadas 
entre preço e volume da assistência consumida pela po- 
pulação. Por isso, são relevantes as medidas de regulação 
do preço de serviços, produtos e insumos de saúde, assim 
como da remuneração dos prestadores e profissionais. A 
incorporação de tecnologias é um fator que faz aumen- 
tar as despesas globais com saúde”. 


Os sistemas com financiamento predominantemen- 
te público são os que mais se aproximam da igualdade de 
acesso e de melhores indicadores de saúde; enquanto o 
financiamento predominantemente privado está relacio- 
nado a maiores desigualdades no acesso e no estado de 
saúde da população, além de as despesas de saúde globais 
serem mais elevadas”. 


A organização dos serviços de saúde 


Os serviços de saúde estão entre os principais compo- 
nentes dos sistemas de saúde. Podem ser definidos como 
estabelecimentos de saúde, que são unidades de prestação 
de assistência (unidade básica, centro de saúde, ambulató- 
rio, hospital etc.); ou como pontos de uma rede, um con- 
junto de estabelecimentos agrupados segundo um mesmo 
perfil (ambulatorial, hospitalar, laboratorial) ou com per- 
fis diferentes, nesse caso localizados em determinado ter- 
ritório, ordenados e articulados conforme fluxos e proto- 
colos de atendimento, de referência e contrarreferência"?, 

Os sistemas de saúde organizam suas redes de servi- 
ços conforme a complexidade da assistência (primária, 
secundária, terciária) ou os níveis de atenção (básica ou 
primária, especializada e hospitalar)". 

A atenção primária (ou atenção básica), principal 
porta de entrada do sistema de saúde, refere-se à atenção 
de primeiro nível, aos serviços de primeiro contato do 
usuário com o sistema de saúde (unidades básicas e am- 
bulatoriais, postos e centros de saúde, equipes de saúde 
da família), direcionados a cobrir e resolver a maioria dos 
problemas de saúde que afetam uma população. 

No nível secundário estão as clínicas ou ambulató- 
rios de especialidades, as unidades de pronto-atendimen- 
to e os prontos-socorros, entre outros serviços que de- 
vem realizar procedimentos e intervenções para atender 
inclusive casos agudos e grande parte das urgências e 
emergências. 

Já o nível terciário, hospitalar, deve realizar os proce- 
dimentos invasivos, cirurgias e atender casos de maior 
risco à vida, onde podem funcionar também serviços qua- 
ternários (p. ex., de transplantes). 

A organização do sistema de saúde tem relação com 
a definição de sua cobertura, que é o volume de serviços 
ofertados a uma determinada população (cobertura po- 
tencial ou oferta) ou a proporção da população que se 
beneficia de um determinado programa ou intervenção 
(cobertura real ou de utilização)". 


Prevenção e promoção da saúde 


Prevenção em saúde é o conjunto de ações imple- 
mentadas antecipadamente, para evitar o surgimento e 
a progressão de doenças ou agravos à saúde. Consiste 
em programas, atividades, campanhas e ações focadas 
nos hábitos e estilos de vida, nos ambientes coletivos e 
comunitários, dirigidos a riscos comportamentais e in- 
dividuais passíveis de mudanças, como o hábito de fu- 
mar, o sedentarismo, a direção perigosa etc. 


2 O SISTEMA DE SAUDE BRASILEIRO 


Já a promoção da saúde envolve políticas voltadas a 
promover a qualidade de vida e reduzir vulnerabilidades 
e riscos relacionados aos determinantes e condicionan- 
tes da saúde”. A promoção da saúde, portanto, requer 
políticas intersetoriais que tenham impacto nas condi- 
ções de vida, trabalho, habitação, ambiente, educação, la- 
zer, cultura e no acesso a bens e serviços essenciais. 

Para agir na promoção da saúde e na prevenção de 
doenças, as ações de comunicação e educação em saúde 
não podem ser apenas individualistas e biomédicas, mas 
precisam considerar as vulnerabilidades individuais e so- 
ciais, valorizar as culturas e as relações sociais e envolver 
ativamente as pessoas e populações diretamente afetadas 
pelos problemas de saúde. 


Planejamento e avaliação 


O planejamento visa ao alcance dos objetivos de um 
sistema de saúde, pois articula um conjunto de ações e 
recursos em situações de escassez!*. Pode ser usado no 
processo de formulação de políticas de saúde; na defini- 
ção de critérios para repartição e utilização de recursos; 
no diagnóstico e análise de situações de saúde; na elabo- 
ração de planos e programas; na organização de redes, 
serviços e ações. O planejamento é um instrumento que 
permite melhorar o desempenho, otimizar a produção e 
elevar a eficácia e eficiência dos sistemas de saúde”, 

A avaliação em saúde'* consiste em aplicar um julga- 
mento de valor a uma intervenção de saúde. São vários os 
seus campos de aplicação em um sistema de saúde, como 
a avaliação da qualidade e da gestão de serviços, a avalia- 
ção econômica e a avaliação de tecnologias, dos seus cus- 
tos, utilidade, benefícios e efeitos sobre a saúde. Avaliar e 
decidir pela incorporação de tecnologias, conciliando o 
valor terapêutico, social e econômico das inovações em 
saúde, têm sido um grande desafio dos sistemas de saúde. 


Regulação e informação 


A regulação em saúde consiste na intervenção do Es- 
tado para garantir a produção, a distribuição e o consu- 
mo de serviços de saúde, e requer o estabelecimento de 
leis, normas e procedimentos a serem adotados por todos 
os entes que atuam no sistema de saúde", São objetos de 
regulação as atividades econômicas relacionadas à saúde, 
a vigilância, o funcionamento dos serviços, a atenção à 
saúde e o acesso à assistência. Vários sistemas de saúde 
contam com agências independentes que se ocupam de 
regular e fiscalizar todos os setores relacionados a produ- 
tos e serviços que possam afetar a saúde da população, 
entre eles medicamentos, alimentos e planos de saúde. 

Todo sistema de saúde necessita de um sistema de in- 
formação, que é o conjunto de procedimentos, técnicas e 
instrumentos de produção de dados, processamento e 
análise de informações, visando a sua difusão e utilização 
no processo de tomada de decisões!*. Identificar os deter- 
minantes de saúde associados aos problemas tidos como 
prioritários, evitáveis e passíveis de intervenção, traçar 
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perfis de morbidade e mortalidade, levantar dados sobre 
assistência médica e estatísticas vitais são algumas das uti- 
lidades de um sistema de informação em saúde. 


Modelos assistenciais 


O modelo de atenção, ou modelo assistencial, com- 
preende o cuidado, as ações e as práticas de saúde. Há sis- 
temas de saúde com modelos assistenciais mais baseados 
em intervenções médico-curativas, outros que incorpo- 
ram as ações de promoção e prevenção; outros que prio- 
rizam serviços que atendem mais a demanda espontânea 
e ainda aqueles que se propõem a atuar integralmente so- 
bre os indivíduos e as comunidades”. 

Além da organização dos serviços, os modelos assis- 
tenciais podem lançar mão de programas, ações e cam- 
panhas para o cumprimento de seus objetivos. Um pro- 
grama consiste em ações planejadas ao longo de um 
período de tempo, envolvendo suporte, recursos huma- 
nos e materiais. As ações em Saúde desempenham papel 
específico, como as ações de vigilância. As campanhas po- 
dem ou não fazer parte de um programa e são ferramen- 
tas que geralmente enfatizam a promoção à saúde”, 

A integralidade, como meta de um modelo assisten- 
cial, pode ser entendida como a integração de ações de 
promoção, proteção, recuperação e reabilitação da saú- 
de; como forma de atuação profissional capaz de abran- 
ger as dimensões biológicas, psicológicas e sociais; como 
garantia da continuidade da atenção dos distintos níveis 
de complexidade do sistema; ou como articulação de um 
conjunto de políticas públicas e ações intersetoriais que 
possam incidir sobre os determinantes sociais da saúde. 

Já a equidade, outro princípio almejado por mode- 
los assistenciais de sistemas de saúde, deve ser considera- 
da em duas principais dimensões: igualdade nas condi- 
ções de saúde e igualdade nas condições de acesso e 
utilização dos serviços de saúde. O acesso ou oportuni- 
dade de uso dos serviços de saúde compreende todo con- 
tato direto (consultas médicas, hospitalizações) ou indi- 
reto (realização de exames preventivos e diagnósticos). Já 
as condições de saúde estão relacionadas com as condi- 
ções de vida, que expõem as pessoas de maneiras diferen- 
tes a fatores que determinam o adoecimento", 

O processo de utilização dos serviços de saúde é re- 
sultante da interação do comportamento do indivíduo 
que procura cuidados e do profissional que o acompanha 
dentro do sistema de saúde", 

Mas existem fatores que dificultam a utilização dos 
serviços, entre eles as barreiras geográficas, a desorgani- 
zação interna dos serviços e a falta de recursos dos usuá- 
rios para superar esses obstáculos? 

As dificuldades que as pessoas têm ao procurar os 
serviços de saúde, obter acesso e receber o atendimento 
necessário muitas vezes refletem as desigualdades indivi- 
duais no risco de adoecer, as diferenças no comportamen- 
to do indivíduo perante a doença, e mesmo as caracteris- 
ticas da oferta de serviços. Os determinantes sociais, entre 


eles o emprego, a renda, a habitação e a educação, influen- 
ciam as condições de saúde e o uso dos serviços. 

Pode-se concluir que os sistemas de saúde são diver- 
sos, mas partilham de uma base comum de funções in- 
terligadas, de conceitos e de princípios que devem bus- 
car responder às necessidades e às expectativas de 
melhorar o estado de saúde dos indivíduos, famílias e co- 
munidades. 


O sistema de saúde brasileiro 


O sistema de saúde brasileiro é formado por múlti- 
plos serviços e organizações, públicas e privadas, e con- 
vive com diferentes modalidades de financiamento, 
prestação e gestão da saúde, resultado de dinâmicas esta- 
belecidas ao longo da história”, 

Em sua definição legal, o Sistema Único de Saúde 
(SUS), criado a partir da Constituição Federal de 1988, 
financiado por meio de impostos e contribuições sociais, 
é definido como a conjugação das ações e serviços de pro- 
moção, proteção e recuperação da saúde, executados di- 
reta ou indiretamente pela União, estados e municípios. 
Organizado de forma regionalizada e hierarquizada, con- 
ta com a atuação complementar da iniciativa privada e 
prevê a participação da comunidade por meio de conse- 
lhos e conferências de saúde”. 

Antes de detalhar tais definições, a organização, o fun- 
cionamento e os desafios do sistema de saúde brasileiro, 
cabe uma sucinta retrospectiva histórica. 


As primeiras medidas de saúde pública 


Da instalação da colônia até as primeiras décadas do 
século XX, as ações de saúde no Brasil eram desenvolvi- 
das com baixa ou sem nenhuma organização institucio- 
nal. 

Em 1828, a Lei de Municipalização dos Serviços de 
Saúde e a criação da Inspeção de Saúde Pública do Por- 
to do Rio de Janeiro abriram caminho para limitadas me- 
didas de saúde pública acionadas por juntas municipais 
e pelo controle sanitário nos portos, além de ações de 
imunização, como a vacinação de crianças contra a va- 
ríola. 

O Brasil sofreu reflexos da Revolução Industrial e dos 
novos modelos de organização das sociedades, que afe- 
taram a saúde pública global. Somou-se o crescimento 
progressivo dos núcleos urbanos no país e, com ele, as 
doenças da falta de saneamento. Na passagem do século 
XIX para o XX, além de medidas para tentar conter as 
ameaças da peste e da febre amarela, foram implantados 
postos sanitários, hospitais regionais e os chamados dis- 
pensários para cuidar da tuberculose, lepra e doenças se- 
xualmente transmissíveis. 

Foi apenas no governo de Rodrigues Alves (1902- 
1906), com a nomeação de Oswaldo Cruz para o cargo de 
Diretor Geral de Saúde Pública, que teve início a organi- 
zação mais formal das ações de saúde pública no Brasil. 


A política sanitária de Oswaldo Cruz para o comba- 
te da febre amarela envolvia intimações a proprietários 
de imóveis degradados, brigadas caça-mosquitos, servi- 
ços de proteção de caixas-d'água, entre outras medidas 
urbanísticas e coercitivas voltadas à redução do risco da 
epidemia. Uma das ações mais polêmicas lideradas por 
Oswaldo Cruz, em 1904, a vacinação contra varíola, que 
previa até uso de força, causou insatisfação generalizada 
na sociedade, levando à Revolta da Vacina, forçando o go- 
verno a suspender a obrigatoriedade da medida. 

A Oswaldo Cruz, que esteve à frente do Instituto So- 
roterápico Federal (mais tarde Instituto Oswaldo Cruz), 
encarregado da fabricação de soros, pesquisa básica e apli- 
cada, e formação de recursos humanos, juntou-se a atua- 
ção de Adolfo Lutz, Artur Neiva, Emilio Ribas e Carlos 
Chagas, entre outros sanitaristas. O Brasil passou nessa 
época a assistir avanços na saúde pública, com a desco- 
berta da “doença de Chagas”, a prevenção e o controle da 
malária, da gripe espanhola, entre outras conquistas. 


O modelo corporativo e contributivo 


Em 1920, foi criado o Departamento Nacional de Saú- 
de Pública, sob o comando de Carlos Chagas. Em 1923, 
foi aprovada a Lei Eloy Chaves, considerada a base da pre- 
vidência social brasileira, com a criação das Caixas de 
Aposentadorias e Pensões (CAP). As CAP eram organi- 
zadas por empresas e empregados, em regime de capita- 
lização e de contribuições mútuas, para fornecimento de 
benefícios previdenciários e de assistência à saúde. 

Na década de 1930, Getúlio Vargas substituiu o mode- 
lo das CAP pelos Institutos de Aposentadorias e Pensões 
(IAP). Mantido o modelo de saúde corporativa, os IAP eram 
organizados não mais por empresas, mas pelas categorias 
profissionais da época, comerciários, bancários, industriá- 
rios, ferroviários, marítimos, servidores do Estado, entre 
outras. Além de heterogêneo e fragmentado, deixando de 
fora toda a população que não pertencia a essas categorias 
organizadas, esse modelo dependia de prestadores priva- 
dos, pois os institutos possuíam poucos serviços próprios. 

O Ministério da Saúde foi criado em 1953, inaugu- 
rando o atual modelo de organização da administração 
federal da saúde pública no Brasil. 

Em 1966, já durante o regime militar, os IAP foram 
todos unificados no Instituto Nacional da Previdência 
Social (INPS). Em 1974 é criado o Instituto Nacional de 
Assistência Médica da Previdência Social (INAMPS), que 
passa a fazer parte do Sistema Nacional de Previdência e 
Assistência Social juntamente com o INPS e outras ins- 
tituições. 

Esse modelo, que passou a incluir grande massa de 
trabalhadores até então não cobertos, em pouco se dife- 
renciava do modelo dos CAP ou IAP, na medida em que 
continuava sendo contributivo. Somente tinham acesso 
aos beneficios e serviços do INPS, depois INAMPS, aque- 
les que contribuíssem para o instituto, ou seja, aqueles 
trabalhadores — e seus dependentes — com carteira assi- 
nada, inseridos no mercado formal de trabalho. 


2 O SISTEMA DE SAUDE BRASILEIRO 


Quem não tinha capacidade contributiva deveria bus- 
car atenção à saúde nas entidades filantrópicas, Santas 
Casas e em alguns poucos serviços de saúde mantidos por 
poucos estados e municípios brasileiros. 

Centralizado no governo federal, sem mecanismos de 
participação da sociedade, focado na assistência médico- 
“hospitalar, o modelo se revelou excludente e caro, à me- 
dida em que o Estado, sem estrutura própria suficiente, 
prestava assistência comprando serviços do setor privado, 
em sistema de pós-pagamento por produção. Durante 
muito tempo, sobretudo após o golpe militar de 1964, pri- 
vilegiou-se a expansão do setor privado da saúde. 


A Reforma Sanitária brasileira 


Nos anos de 1970, com o INAMPS cada vez mais en- 
volvido em desvios e corrupção, e diante da ineficiência 
e falência do modelo adotado, teve início o processo de 
reforma do sistema de saúde brasileiro, a “Reforma Sani- 
tária”, uma ampla mobilização da sociedade civil, dos mo- 
vimentos popular, estudantil, sindical, de intelectuais, 
profissionais de saúde e parlamentares. Unidos também 
na resistência à ditadura, adicionaram ao processo de re- 
democratização do país a luta pelo direito à saúde, com- 
preendido não só como assistência médica, mas como 
uma questão social e política a ser discutida e abordada 
no espaço público. O movimento da Reforma Sanitária 
defendia um sistema de saúde público, de acesso univer- 
sal e de qualidade, à luz de outros sistemas nacionais de 
saúde, como o do Reino Unido. 

A ideia central era de que a cobertura pública univer- 
sal não poderia deixar, por definição, nenhum indivíduo 
fora do sistema de saúde. Cada cidadão deveria financiar 
o sistema de saúde, por meio de impostos, de acordo com 
sua capacidade contributiva, e acessar o sistema de acor- 
do com suas necessidades de saúde. Ou seja, o sistema de 
saúde deveria ser uma expressão da solidariedade que 
unisse os brasileiros a fim de responder às necessidades 
individuais e coletivas de saúde. 

Em 1986, a 8* Conferência Nacional de Saúde apro- 
vou o conceito da saúde como um direito do cidadão e 
antecipou os fundamentos do que viria a ser o SUS. O re- 
latório final da 8* Conferéncia™, publicado em 1986, re- 
presentou um dos grandes momentos da história do sis- 
tema de saúde brasileiro. Coordenado pelo sanitarista 
Sérgio Arouca, o relatório resume as deliberações toma- 
das por mais de 4.000 participantes, e apresenta a síntese 
dos pontos que seriam 2 anos depois traduzidos pela Cons- 
tituição Federal de 1988 e pelas Leis n. 8.080, de 19 de se- 
tembro de 1990, e n. 8.142, de 28 de dezembro de 1990. 

A Reforma Sanitária, portanto, foi discutida e apro- 
vada na Assembleia Nacional Constituinte (1987-88). No 
entanto, embora vitoriosa, a agenda reformista do movi- 
mento sanitário foi confrontada com a pauta dos grupos 
empresariais privados, cada vez mais fortes e influentes, 
pois não só vendiam serviços ao setor público como se 
beneficiavam da franca expansão do segmento dos pla- 
nos e seguros de saúde. Prevaleceu na Constituinte a con- 
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cepção da relevância pública da saúde, mas também foi 
assegurada a liberdade de atuação da iniciativa privada e 
a participação do “privado complementar”, o que passou 
a abrigar no sistema de saúde segmentos empresariais de 
distintas naturezas e competências. 


SUS: surgimento, princípios e diretrizes 


A Constituição Federal de 1988 estabeleceu a saúde 
como direito de todos e afirmou que cabe ao Estado o de- 
ver de organizar um conjunto de ações e serviços, garan- 
tindo à população o acesso universal e igualitário à pro- 
moção, proteção e recuperação da saúde. Além disso, é 
tarefa do Estado executar políticas sociais e econômicas 
que levem à diminuição do risco de doença e de outros 
agravos. 

Para que o Estado seja capaz de cumprir esses obje- 
tivos, a Constituição Federal definiu o Sistema Único de 
Saúde (SUS), estabeleceu suas diretrizes e competências, 
fixou parâmetros de financiamento das ações e serviços 
públicos de saúde e orientou a atuação dos agentes pú- 
blicos estatais para a proteção do direito à saúde. 

O SUS foi estabelecido como um sistema único e des- 
centralizado, em que as ações e serviços de saúde fossem 
integrados em uma rede regionalizada e hierarquizada, 
com direção única em cada esfera de governo e com par- 
ticipação da comunidade, com o objetivo de garantir a 
atenção integral em saúde, com prioridade para as ativi- 
dades preventivas, sem prejuízo dos serviços assistenciais. 

Na sua condição de República Federativa, há, no Bra- 
sil, autonomia das três esferas de governo (União; 26 es- 
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— Quadro 2. Princípios fundamentais do SUS 





Princípios Características 


Universalidade É a garantia de atenção à saúde, pelo sistema, a 
todo cidadão. Todo brasileiro tem direito de acesso 
a todos os serviços públicos de saúde (ou 
contratados pelo poder público) 


O acesso aos serviços e ações de saúde deve ser 
igualitário a todas as pessoas, sem discriminação 
de qualquer tipo, independentemente de género, 
etnia, orientação sexual, opção política, renda, 
ocupação e outras características sociais ou 
pessoais 

É tratar diferentemente os desiguais, oferecendo 
mais a quem precisa mais, procurando reduzir a 
desigualdade. Todo cidadão é igual em direitos e 
será atendido conforme suas necessidades de 
saúde. Deve ser garantida a equidade no acesso e 
oportunidade de uso dos serviços; e nas condições 
de saúde, o que requer redução das desigualdades 
sociais 


É a integração das ações de promoção, prevenção, 
proteção e recuperação e reabilitação da saúde. 
Além disso, a atenção em saúde deve abranger as 
dimensões biológicas, psicológicas e sociais. Por 
sua vez, OS serviços, com seus diversos graus de 
complexidade, devem estar articulados para prestar 
assistência integral e contínua 


Equidade 


tados, um Distrito Federal e 5.570 municípios), o que exige 
mecanismos de coordenação e cooperação intergoverna- 
mentais na organização e execução dos serviços de saúde. 

Em linhas gerais, ficou estabelecido que cabe à União 
definir diretrizes nacionais para a política de saúde no país; 
aos Estados, coordenar as redes regionalizadas de atenção 
à saúde; aos municípios, planejar e executar, em articula- 
ção com outras cidades da região, ações e serviços de saú- 
de, de acordo com as necessidades da população. 

A Constituição Federal também reconheceu ao setor 
privado a liberdade de desenvolver ações e serviços de 
saúde. A iniciativa privada pode participar do SUS em ca- 
ráter complementar, no fornecimento de insumos, pres- 
tação de serviços ou na gestão, mediante contrato ou con- 
vénio com o setor público. 

Juntamente com a Constituição, a Lei Orgânica da 
Saúde (Lei n. 8.080) ressaltou os princípios e diretrizes 
do SUS*. São princípios fundamentais do SUS (Quadro 
2), considerados os alicerces do sistema, a universalida- 
de, a igualdade, a equidade e a integralidade. Também fo- 
ram definidas diretrizes (Quadro 3) norteadoras da or- 
ganização e do funcionamento do SUS. 





Prevê coordenação e cooperação entre os três 
níveis de govemo na organização e execução 
dos serviços e ações de saúde. Envolve a 
transferência, da União para estados e 
municípios, de poder decisório, de recursos 
financeiros, gestão e prestação de serviços 


A organização do SUS segue os princípios do 
federalismo cooperativo, com autonomia e 
soberania de cada uma das três esferas de 
governo. O comando único é exercido em nível 
federal pelo Ministro da Saúde; nos estados e 
municípios, pelos secretários de saúde 

Para atender as diferentes necessidades de 
saúde, prevé ordenar os serviços e estabelecer 
fluxos entre eles, por níveis de atenção e de 
complexidade 

Os serviços devem ser ordenados segundo 


Hierarquização 


Regionalização 


do setor privado 


público e de acordo com os princípios do SUS 


A formulação, controle e fiscalização das 
políticas de saúde devem ser feitos com 
participação da sociedade. Devem funcionar 
conselhos e conferências, que são órgãos 
colegiados, permanentes e deliberativos, 
compostos por representantes do governo, 
prestadores de serviços, profissionais de saúde 
e usuários 


A rede assistencial do SUS 


Depois da Constituição Federal e da Lei Orgânica da 
Saúde foram tomadas iniciativas, editadas normas, pac- 
tos e novos marcos legais visando a organização do siste- 
ma e dos serviços de saúde. 

Nos anos de 1990 foram editadas as Normas Opera- 
cionais Básicas (NOB), destinadas a definir responsabili- 
dades e mecanismos de repasse financeiro, como o Piso 
da Atenção Básica (PAB), um valor per capita transferi- 
do pelo Ministério da Saúde aos municípios para finan- 
ciar a atenção primária. As NOB criaram conselhos re- 
presentativos e comitês de gestão em todos os níveis de 
governo. 

Em 2001, a Norma Operacional de Assistência à Saú- 
de (NOAS) enfatizou o processo de regionalização do 
SUS, já a partir da avaliação de que a municipalização da 
gestão seria insuficiente para a configuração do sistema 
de saúde, pela esgotada capacidade de municípios e por 
não permitir uma definição mais clara dos mecanismos 
regionais de organização da prestação de serviços. 

Em 2006, surge o Pacto pela Saúde, um conjunto de 
reformas nas relações institucionais visando ao fortaleci- 
mento da gestão do SUS. As transferências dos recursos 
foram modificadas, passando a ser divididas em grandes 
blocos de financiamento (atenção, básica, média e alta 
complexidade da assistência, vigilância em saúde, assis- 
téncia farmacéutica, gestão do SUS e investimentos em 
saúde). Para a adesão dos gestores ao pacto, foi assinado 
um termo de compromisso, com prioridades e metas a 
serem alcançadas. 

Já em 2011 (Decreto n. 7.508) foram instituídas as 
Regiões de Saúde, que devem reunir municípios com a 
finalidade de integrar ações e serviços de saúde, servindo 
de referência para a transferência de recursos entre os en- 
tes federativos. 

Também foi definida a Rede de Atenção à Saúde, como 
o conjunto de ações e serviços articulados em níveis de 
complexidade crescente, com a finalidade de garantir a 
integralidade da assistência à saúde, mediante referencia- 
mento do usuário. 

Cada Região de Saúde deve contar com, no mínimo, 
ações e serviços de: atenção primária, urgência e emer- 
gência, atenção psicossocial (saúde mental), atenção am- 
bulatorial especializada, atenção hospitalar e vigilância 
em saúde. 

A atenção básica ou primária deve ser a principal por- 
ta de entrada do SUS, a ordenadora do acesso aos demais 
serviços de saúde. Também são locais de primeiro acesso 
os serviços de urgência e emergência, os centros de aten- 
ção psicossocial (CAP) e serviços especiais de acesso aber- 
to (p. ex., de DST-aids e saúde do trabalhador). 

Já os serviços de atenção hospitalar e ambulatoriais 
especializados devem ser referenciados pelas portas de 
entrada do sistema, com avaliação da gravidade e crité- 
rio cronológico de espera. Assim, seria assegurada a con- 
tinuidade do cuidado de saúde em todas as suas modali- 
dades. 
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Há, no entanto, grande descompasso entre as normas 
operacionais e técnicas estabelecidas e as decisões que ga- 
rantem a sustentabilidade política e econômica do SUS. 


Utilização dos serviços de saúde 


De acordo com a Pesquisa Nacional de Saúde (PNS)*, 
que avaliou a utilização dos serviços de saúde em 2013, a 
maioria das pessoas (47,9%) indicou a Unidade Básica 
de Saúde como o estabelecimento que costumava procu- 
rar quando precisava de atendimento de saúde. Outras 
20,6% disseram que buscam o consultório ou clínica par- 
ticular. Já o pronto atendimento ou pronto-socorro pú- 
blico foi a primeira opção para 11,3% das pessoas; outras 
10% foram direto ao hospital ou ambulatório público. E 
4,9% buscaram atendimento em pronto-socorro de hos- 
pital privado. 

Os motivos mais frequentemente citados para a pro- 
cura de atendimento de saúde foram: doença (33,8%), 
continuação de tratamento (19,0%), exame complemen- 
tar de diagnóstico (11,9%) e atendimento preventivo 
(8,9%). 

Segundo a PNS, dos 200,6 milhões de brasileiros, 6,0% 
(12,1 milhões) ficaram internados em hospitais nos últi- 
mos 12 meses, e 65,7% das internações foram no SUS. Já 
71,2% (142,8 milhões de brasileiros) consultaram médi- 
co no último ano. 

A dificuldade de acesso a médicos em determinadas 
localidades e serviços é apontada pela população como 
um dos problemas do sistema de saúde. O Brasil tem cer- 
ca 380.000 médicos ou dois médicos por 1.000 habitan- 
tes”, mas há desigualdades na distribuição desses profis- 
sionais entre as regiões do país, entre as 53 especialidades 
médicas reconhecidas e entre os setores público e privado 
da saúde. Em 2013, foi aprovada a Lei Mais Médicos” com 
a intenção de diminuir a carência em regiões vulneráveis 
à desassistência médica. Além da presença de médicos es- 
trangeiros intercambistas, de atrativos para a alocação de 
médicos brasileiros, a lei prevê a expansão massiva de cur- 
sos de medicina, de mais vagas para residência médica e 
novas diretrizes curriculares para a formação médica. 

A atenção básica, desde a implantação do Programa 
Saúde da Família (PSF), em 1994, expandiu-se no Brasil, 
também impulsionada pelo processo de descentralização 
e pelo repasse de recursos para esse fim. Segundo a PNS 
2013, 53,4% dos domicílios brasileiros (na região Nor- 
deste chega a 64,7%) estavam cadastrados em unidades 
de Saúde da Família. Destes, 47,3% receberam, nos últi- 
mos 12 meses antes da pesquisa, visita mensal de agente 
comunitário ou membro da equipe. 

Estudos avaliativos” apontam que o PSF ampliou o 
acesso aos serviços e teve impacto na melhoria de condi- 
ções de saúde. No entanto, permanece baixa a resolutivi- 
dade da rede básica; há carência de médicos e deficiência 
na formação de profissionais; e parte da população que 
poderia ser atendida nas unidades básicas ainda busca o 
primeiro atendimento em serviços de pronto atendimen- 
to, de especialidades e de urgência e emergência. 
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A atenção especializada (consultas, exames e cirur- 
gias eletivas) é um dos gargalos do sistema público, ge- 
rando longas filas de espera. Na maioria privados, esses 
serviços preferem, por diferença de remuneração de pro- 
cedimentos, compor a rede prestadora de planos de saú- 
de do que manter convênios para atendimento pelo SUS. 

Na atenção hospitalar, onde predominam hospitais 
privados contratados pelo SUS, além de hospitais públi- 
cos e de ensino, faltam mecanismos eficazes de regulação 
de vagas e de referência e contrarreferência a outros ní- 
veis do sistema de saúde. 

Espera-se que, com a criação de regiões de saúde e de 
pactos intergovernamentais, seja possível organizar me- 
lhor a rede de serviços e responder às demandas crescen- 
tes dos cidadãos por serviços de saúde mais resolutivos e 
de melhor qualidade”. 


Financiamento do sistema de saúde brasileiro 


O sistema de saúde brasileiro é financiado por recur- 
sos públicos (da arrecadação de impostos gerais e contri- 
buições sociais) e recursos privados (da compra de me- 
dicamentos, planos de saúde e despesas particulares de 
indivíduos, famílias e empregadores). Os recursos públi- 
cos vêm principalmente do orçamento da Seguridade So- 
cial (impostos sobre folha de salário e faturamento) e dos 
Tesouros da União, estados e municípios. 

No Brasil, em 2014, os gastos públicos correspondiam 
a 47,5% do total do gasto nacional com saúde, enquanto 
52,5% eram gastos privados”. Em países desenvolvidos, 
que contam com sistemas universais de saúde, a partici- 
pação das fontes públicas no financiamento da saúde re- 
presenta, em média, 70% da despesa total. 

O Brasil tem a legislação de um sistema universal, como 
o da Inglaterra e do Canadá, mas a estrutura do financia- 
mento é próxima à dos sistemas liberais, como o dos Es- 
tados Unidos, com mais gastos privados que públicos. 

Historicamente, o SUS convive com o subfinancia- 
mento, por conta da insuficiência e indefinição de fontes 
de recursos. Isso vem desde o descumprimento da Cons- 
tituição Federal, que originalmente destinava no mínimo 
30% do orçamento da Seguridade Social para a saúde, 
passando pela retirada de recursos da saúde oriundos da 
contribuição sobre a folha de salário, até o desvirtuamen- 
to da destinação da Contribuição Provisória sobre Mo- 
vimentação Financeira (CPMF), criada originalmente 
para financiar o SUS. 

Em 2011, a Lei Complementar n. 141 (que regula- 
mentou a Emenda Constitucional 29, de 2000) definiu o 
que deve ser considerado gasto em saúde e fixou percen- 
tuais mínimos de investimento: estados e Distrito Fede- 
ral deverão investir 12% de sua receita na saúde, enquan- 
to os municípios devem investir 15%. Já a União deveria 
aplicar na saúde o valor empenhado no ano anterior, mais 
a variação do produto interno bruto (PIB). Com isso, o 
aumento das despesas de governos estaduais e prefeitu- 
ras com saúde tem sido proporcionalmente maior que as 
despesas da União. 


Movimentos da sociedade civil, por meio de projeto 
de lei de iniciativa popular, passaram a defender que a 
União seja obrigada a investir no SUS pelo menos 10% 
de sua receita corrente bruta. No entanto, em 2015, foi 
aprovada a Emenda Constitucional (EC) 86, que além de 
dispor sobre as emendas impositivas (os parlamentares 
passaram a ter direito a emendas orçamentárias indivi- 
duais para aplicar na saúde), alterou o art. 198 da Cons- 
tituição, restringindo ainda mais o percentual de receitas 
da União destinadas à saúde. A EC 86 constitucionalizou 
o subfinanciamento do SUS, ao aprovar o valor de 15% 
das receitas correntes líquidas da União para saúde, ce- 
nário ainda mais desfavorável do que o proporcionado 
pela regra anterior, de variação pelo PIB. 

Também em 2015 foi aprovada a Lei Federal n. 13.097, 
que permite a participação irrestrita do capital estrangei- 
ro na saúde no Brasil. O investimento estrangeiro já era 
autorizado em empresas de planos de saúde, mas era ve- 
dado pela Constituição Federal em hospitais, clínicas e 
outros serviços de saúde. 


A gestão do SUS 


A gestão ou administração dos serviços, estabeleci- 
mentos e ações que compõem o SUS pode ser realizada 
por órgãos e instituições públicas federais, estaduais e 
municipais, direta ou indiretamente. Mas a legislação bra- 
sileira também permite que a iniciativa privada partici- 
pe da gestão da saúde pública em caráter complementar, 
por meio de delegação, contratos ou convênios firmados 
com os órgãos públicos responsáveis pelo SUS nas três 
esferas de governo. 

Devem ser necessariamente estatais os serviços do 
SUS ligados à vigilância em saúde e à regulação, à defini- 
ção de normas, exercício de poder de polícia, fiscalização 
e sanção. No nível federal, é o caso das Agências Nacio- 
nais de Vigilância Sanitária (Anvisa) e de Saúde Suple- 
mentar (ANS). Estão presentes no SUS três modalidades 
de gestão (Quadro 4): 

= Administração direta. 

= Administração indireta. 

= Administração privada complementar. 

Os modelos de gestão do SUS que não pertencem à 
administração direta ganharam espaço na esteira das re- 
formas administrativas da década de 1990 e tiveram for- 
te expansão como alternativas para oferecer mais auto- 
nomia e flexibilidade ao serviço público, facilitando a 
contratação de pessoal e a compra de insumos, além de 
contribuir para contornar o limite de gastos com pessoal, 
imposto aos governos pela Lei de Responsabilidade Fis- 
cal (LRF). 

Há poucos estudos avaliativos e faltam evidências cien- 
tíficas que comprovem a superioridade ou vantagem com- 
petitiva entre os modelos de gestão da administração di- 
reta, indireta ou privada complementar. Somam-se, como 
desafios, em alguns modelos, a baixa transparência na pres- 
tação de contas, a falta de controle social na fiscalização 
do cumprimento de contratos de gestão e as dificuldades 
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seed haces do cosine Conceito/caracteristicas Exemplos 
ADMINISTRAÇÃO DIRETA São órgãos próprios da União, Estados e municípios, gestores do Ministério da Saúde, Secretarias 
Sistema Único de Saúde nos três níveis de governo Municipais e Estaduais da Saúde 
ADMINISTRAÇÃO INDIRETA O Poder Público delega ou transfere sua titularidade ou execução de 
serviços de interesse do SUS para entidades que podem ter 
diferentes personalidades jurídicas: autarquias, fundações, empresas 
públicas, sociedades de economia mista 
Autarquias Instituições administrativas autônomas, criadas por lei pelos entes Hospital das Clínicas da Faculdade de 
federativos, com personalidade jurídica de direito público, com Medicina da Universidade de São Paulo 
patrimônio próprio e atribuições estatais determinadas (HCFMUSP), Agência Nacional de Saúde 
Suplementar [ANS]; Agência Nacional de 
Vigilância Sanitária (ANVISA) 
Fundação instituida por ente governamental, que faz a dotação patrimoniale Fundação Oswaldo Cruz (FIOCRUZ); 
destina recursos orçamentários para a manutenção da Fundação. Fundação Nacional de Saúde (FUNASA); 
Pode ser de direito público fundação autárquica”) ou de direito Fundação do Remédio Popular (FURP) 
privado 
Sociedades de economia Instituídas pelo poder público sob a forma de sociedade anônima Grupo Hospitalar Conceição 
mista (SA). Tem participação obrigatória de capital privado, mas o 
controle é feito por um ente governamental 
Empresas públicas Pessoas jurídicas de direito privado, instituídas pelo poder público, Empresa Brasileira de Serviços 
com capital exclusivamente público Hospitalares (EBSERH); Hospital das 
Clínicas de Porto Alegre 
ADMINISTRAÇÃO PRIVADA São pessoas jurídicas de direito privado que firmam contratos ou 
COMPLEMENTAR convênios com a administração pública. Podem ser organizações 
sociais, associações civis sem fins lucrativos, fundações privadas, 
empresas privadas, entre outras modalidades jurídicas 
Organizações Sociais (0S) e As filantrópicas sem fins lucrativos podem obter certificados que as Associação Paulista para o 
Organizações da Sociedade  caracterizem como organizações sociais (OS) e/ou como Desenvolvimento da Medicina (SPDM), 
Civil de interesse público organizações da sociedade civil de interesse público (OSCIP) Beneficente Casa de Saúde 
(OSCIP) Santa Marcelina/SP, Fundação Faculdade 
de Medicina (FFM) 
Parcerias público-privadas Empresas puramente privadas que, por meio de licitação, assumem Hospital do Subúrbio, Salvador/BA 
(PPP) a gestão e operação de serviços públicos de saúde, em regime de 


parceria público-privada (PPP) 


de organização do sistema de saúde e da política de recur- 
sos humanos em um cenário de múltiplas modalidades e 
instituições gestoras na mesma rede de serviços. 


Os planos e seguros de saúde 


Após mais de três décadas sem regulação e controle, 
os planos e seguros de saúde no Brasil passaram, em 1998, 
a ser regidos pela Lei n. 9.656/98, que definiu padrões mi- 
nimos de cobertura, estabeleceu critérios para a entrada, 
o funcionamento e a saída de empresas no setor, entre 
outros avanços. 

Em 2000, foi criada a Agência Nacional de Saúde Su- 
plementar (ANS), autarquia especial com autonomia ad- 
ministrativa, responsável pela fiscalização das empresas 
de planos de saúde e pela regulação do mercado, tanto 
nos aspectos assistenciais como naqueles ligados à ativi- 
dade econômica. 

Aproximadamente 52 milhões de brasileiros estavam, 
em 2015, vinculados a planos de assistência médica, seg- 
mento do mercado da saúde no qual atuam aproximada- 


mente 1.000 empresas operadoras que movimentaram 
em 2014 uma receita próxima de R$ 125 bilhões”. 

Em 2013, 13,5% dos usuários de planos de saúde ti- 
veram internação, ao custo de R$ 6,8 mil em gastos mé- 
dios por internação; e realizaram 5,5 consultas médicas 
no mesmo ano, com custo médio de R$ 57,72 por con- 
sulta”, 

Plano de saúde pode ser entendido genericamente 
para designar um pacote de beneficios comercializados e 
oferecidos por uma empresa ou seguradora. Estabeleci- 
dos por meio de contratos — individuais e familiares ou, 
em sua maioria (mais de 80% desse mercado), derivados 
do contrato de trabalho, na forma de beneficios indire- 
tos, os planos de saúde expressam relações coletivas sela- 
das por meio da constituição de fundos de provisões co- 
muns”, A lógica que rege esses fundos é a da contribuição 
definida, que pode ser um valor igual para todos os par- 
ticipantes, um percentual da folha de salários, ou valores 
diferenciados para riscos ou benefícios variáveis. Um 
exemplo é a elevação do valor do pagamento do plano de 
acordo com faixas etárias. 
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No Brasil, a maior parte da população coberta pelos 
planos de saúde está vinculada a contratos empresariais. 
Consequentemente, à condição de atividade laboral, as- 
socia-se um perfil demográfico relativamente mais jovem 
e pré-selecionado, com melhores condições de saúde. 

Trata-se de um modelo centrado na assistência médi- 
co-hospitalar, com demanda espontânea de pacientes em 
especialidades médicas, com predomínio de remuneração 
de prestadores por ato, em sistema de pós-pagamento. 

Embora sob a mesma legislação, há segmentos de pla- 
nos de saúde com diferenças jurídico-institucionais e di- 
versidade na abrangência geográfica, na oferta da cober- 
tura assistencial e na organização da rede de serviços”. 
As modalidades que detêm maior fatia do mercado são 
as cooperativas médicas (Unimed) e a Medicina de Gru- 
po (Amil, Golden Cross etc,), seguidas da Autogestão (sem 
fins lucrativos, como Geap, Cassi, Petros), das segurado- 
ras de saúde (Sulamérica, Bradesco etc.), dos filantrópi- 
cos (mantidos por Santas Casas) e das administradoras 
de benefícios (a exemplo da Qualicorp, que funcionam 
como espécies de “corretoras” de planos coletivos). 

O mercado é concentrado, tanto setorialmente (cer- 
ca de 14 empresas dominam mais de 40% do setor) quan- 
to geograficamente (70% dos usuários de planos de saúde 
estão na Região Sudeste). Os planos de saúde acompa- 
nham o desenvolvimento econômico do país, é um mer- 
cado sensível aos níveis de emprego e renda, com predo- 
mínio de contratos coletivos: cerca de 80% são planos 
empresariais (financiados por empregadores com ou sem 
participação dos empregados no financiamento) ou de 
adesão (contratados por associações, sindicatos etc.). 

Esse setor tem registrado crescente judicialização de 
demandas e reclamações de usuários por conta de restri- 
ções de coberturas, reajustes de mensalidades e rescisões 
unilaterais de contrato; dificuldades no atendimento e de- 
moras devidas a rede insuficiente; conflitos com presta- 
dores, sobretudo médicos, por causa dos valores de hono- 
rários; barreiras de acesso para idosos, doentes crônicos e 
procedimentos de alto custo; além de baixa articulação 
com o SUS. 

Há subsídios públicos diretos e indiretos para planos 
de saúde, que vão desde as desonerações fiscais a opera- 
doras, prestadores e clientes (pessoas físicas e jurídicas) 
de planos de saúde, compra de planos privados para fun- 
cionários públicos, empréstimos no BNDES e não ressar- 
cimento ao SUS (dispositivo legal que prevê pagamento 
ao SUS em determinadas situações em que clientes de 
planos de saúde são atendidos na rede pública). 

Os planos de saúde têm por tradição financiar campa- 
nhas eleitorais. Em 2014, as operadoras doaram legalmen- 
te R$ 54,9 milhões para candidatos” e frequentemente car- 
gos e diretorias da ANS são ocupados por pessoas oriundas 
de empresas ou de entidades representativas do setor. 


Relações entre o público e o privado 


No sistema de saúde brasileiro, o público e o privado 
coexistem não só no financiamento e na gestão, mas tam- 
bém na oferta e na utilização dos serviços de saúde. 


Setenta e cinco por cento dos brasileiros usam exclu- 
sivamente o SUS, mas os outros 25% da população, ou 
seja, as pessoas que possuem planos e seguros de saúde, 
também usam o SUS, seja porque tém esse direito ou por 
causa de restrições de cobertura dos planos. Ou ainda na- 
quilo que é responsabilidade do SUS ou que vem sendo 
assumido em grande parte pelo sistema público, como pro- 
moção da saúde, assistência farmacéutica, imunizações, 
vigilância, serviços de urgência e emergência, atendimen- 
to em aids, hemodiálise, cirurgias cardíacas, câncer, trans- 
plantes e outros procedimentos de alta complexidade. 

Usuários transitam de um lado a outro conforme 
oportunidade de atendimento ou capacidade de paga- 
mento. De acordo com as condições de trabalho e remu- 
neração, os profissionais de saúde fazem o mesmo. 

São complexas as filiações e coexisténcias de presta- 
dores e compradores de serviços de saúde no Brasil: 

= O SUS produz serviços em unidades de saúde, in- 
cluindo os hospitais públicos, mas faz convênio e contra- 
tos privados complementares. 

= Os planos de saúde compram serviços de hospi- 
tais, clínicas e laboratórios privados; e mantêm parte de 
rede própria. A maior parte dos prestadores privados de 
serviços de saúde que vende serviços aos planos é a mes- 
ma que vende serviços ao SUS. 

= Parcela de empregadores, indivíduos e famílias 
compram mediante pagamento particular direto de pres- 
tadores privados. 

= O setor privado compra serviços médico-hospita- 
lares de média e alta complexidade dos estabelecimentos 
públicos, por exemplo pela prática da “dupla porta” (aten- 
dimento a planos de saúde) nos hospitais universitários. 

Enquanto a maioria dos serviços de atenção básica e 
de emergência é pública, hospitais, ambulatórios e servi- 
ços de apoio diagnóstico e terapéutico (SADT) são ma- 
joritariamente privados. Apenas 35% dos leitos hospita- 
lares são públicos. Apenas 24% dos tomógrafos e 13% 
dos aparelhos de ressonância magnética são públicos. 
Além dos equipamentos de saúde, os médicos também 
estão proporcionalmente mais concentrados nas estru- 
turas privadas do sistema de saúde. 

Essa relação desregulada entre o público e privado 
faz do sistema de saúde brasileiro um sistema estratifica- 
do, porque gera vias diferenciadas e desigualdades de aces- 
so da população aos serviços de saúde. A sobreposição 
entre o público e o privado na infraestrutura e nos recur- 
sos humanos, com multiplicidade de instituições e de me- 
canismos de pagamento de serviços, também torna o sis- 
tema fragmentado. 


Considerações finais 


O sistema de saúde brasileiro, constantemente mal 
avaliado por uma parcela dos cidadãos, enfrenta os obs- 
táculos e desafios do subfinanciamento público, baixa efi- 
ciência de gestão, deficiências e fragmentação na rede as- 
sistencial, escassez e qualificação inadequada de pessoal, 
modelo de atenção incompatível com o envelhecimento 
da população e com a crescente interação de necessida- 


des agudas e crônicas, baixa regulação da relação públi- 
co-privado, com predomínio de gastos privados, expansão 
desordenada do setor de planos de saúde sem contrapar- 
tidas assistenciais, ampliação da rede de prestadores pri- 
vados, aumento da segmentação e barreiras à sustentabi- 
lidade do sistema universal, 

Por outro lado, houve ampliação do acesso aos servi- 
ços de saúde no Brasil. Segundo a Pesquisa Nacional de 
Saúde (PNS 2013 — IBGE), 30,7 milhões de pessoas (15,3% 
da população) procuraram atendimento em saúde nos úl- 
timos 15 dias. Antes da existência do SUS, em 1981, em 
pesquisa semelhante (PNAD-IBGE), 8% da população afir- 
mava ter usado serviço de saúde nos últimos 30 dias. 

Também podem ser atribuídos ao SUS a queda da mor- 
talidade infantil e materna, o maior acesso a consultas de 
pré-natal, amplo programa de imunizações, eliminação do 
sarampo, combate exitoso ao tabagismo, cólera, rubéola, 
doença de Chagas, HIV-aids, além da política de transplan- 
tes, medicamentos genéricos e atendimento móvel de ur- 
gência (SAMU), entre outros avanços. 

O Brasil ainda não alcançou plenamente um sistema 
único de qualidade, universal, um só sistema de todos os 
brasileiros. Mas também não parece ser viável ao país um 
sistema de saúde predominantemente privado, com ex- 
pansão artificial dos planos de saúde, o que, em outros 
países, mostrou-se caro e excludente. 

O sistema de saúde brasileiro, como outros sistemas 
do mundo‘ tem grandes desafios, a iniciar pela garantia 
da melhor assistência e promoção da saúde para todos. 
O país deve ter metas sanitárias, o que inclui diminuir 
adoecimentos e mortes, promover, restaurar e manter a 
saúde da população, mas também incidir sobre os deter- 
minantes associados aos problemas de saúde. Para isso, 
serão necessárias decisões políticas que permitam a sus- 
tentabilidade do SUS, com aporte suficiente de recursos 
públicos e boa gestão, pois estes são quesitos inseparáveis; 
e que garantam a participação social, para que as conse- 
quências das escolhas efetuadas pelos políticos e gover- 
nantes sobre os rumos do sistema de saúde sejam claras, 
decididas e compartilhadas por todos os cidadãos. 
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Introdução 


Rastreamento (screening) é definido como o exame 
de pessoas assintomáticas para a identificação presunti- 
va de doença previamente não reconhecida. Com o ras- 
treamento pretende-se reduzir a incidência e/ou a mor- 
talidade da doença. Por meio de exame clínico ou teste 
laboratorial/procedimento (citológico, endoscópico, bio- 
químico, radiológico, biomarcador molecular, etc.) de 
aplicação relativamente rápida, os indivíduos são classi- 
ficados como suspeitos ou não de ter determinada doen- 
ça. Os exames de rastreamento não são diagnósticos: os 
indivíduos com resultado positivo devem ser submetidos 
a outros procedimentos para confirmar ou não a presen- 
ça da doença’?. 

Cabe destacar que além do rastreamento, a detecção 
precoce de uma doença pode resultar do diagnóstico pre- 
coce. Ele se baseia em melhor reconhecimento pela po- 
pulação e profissionais de saúde (particularmente na aten- 
ção primária) de sinais e sintomas associados com a 
doença. O diagnóstico precoce também implica a neces- 
sidade de confirmação da doença por outros exames”, 

O objetivo central do screening é melhorar o prognós- 
tico da doença rastreada. Dessa forma, garantindo-se a atua- 
ção organizada da rede de atenção à saúde daquela popu- 
lação, a detecção antecipada da doença deve se acompanhar 
do rápido início do tratamento, reduzindo a morbidade e/ 
ou mortalidade decorrentes da doença. Essa concepção não 


é recente. Em meados do século XIX, Dobell, um renoma- 
do médico inglés, já propunha a realização de exame perió- 
dico de saúde em pessoas saudáveis, para identificar condi- 
ções fisiopatológicas preexistentes a uma doença*”. Ele 
acreditava que o tratamento seria mais efetivo nos indiví- 
duos em que essas condições fossem detectadas. 

Grande parte do conhecimento sobre rastreamento 
de doenças tem sido obtido de estudos de neoplasias, em 
razão da gravidade da doença, e provavelmente da con- 
cepção de câncer como uma série progressiva de anor- 
malidades*. 

A capacidade de exames bioquímicos, imunológicos, 
de imagem, citopatológicos, de biologia molecular etc. re- 
velar a existência de doença em pessoas assintomáticas 
tem sido bastante difundida. O acentuado aumento do 
número de indivíduos saudáveis que realizam teste de 
screening, em anos recentes, é em grande parte devido à 
crença de que o rastreamento automaticamente reduzi- 
ria a chance de desenvolver determinadas doenças, ou 
suas consequências mais graves. 

No rastreamento de doenças, duas estratégias (não 
mutuamente exclusivas) podem ser empregadas: rastrea- 
mento populacional (mass screening), e busca de casos ou 
rastreamento oportunistico (case finding)”. Na primei- 
ra, todos os membros de uma população (p. ex., mulhe- 
res com 50 a 69 anos de idade) são convidados a realizar 
o teste de rastreamento (mamografia). Na segunda estra- 
tégia, o procedimento de rastreamento é realizado em in- 
divíduos que procuram o serviço de saúde por outras 
razões (p. ex., exame clínico de mama em paciente con- 
sultada por hipertensão arterial). Uma terceira estratégia, 
o rastreamento de população de maior risco (p. ex., mu- 
lheres com história familiar de câncer de mama) atinge 
pequena proporção do total de mulheres com câncer de 
mama. Entretanto, no caso do câncer de pulmão, é reco- 
mendada tomografia de tórax de baixa dose para indivi- 
duos com alto risco dessa neoplasia”. 

É fundamental reconhecer a diferença entre pacien- 
tes que procuram assistência médica, por doenças sinto- 
máticas, e indivíduos assintomáticos, presumivelmente 
saudáveis, para os quais se propõe a realização de exames 
de rastreamento. Um dos princípios centrais do rastrea- 
mento é a dificuldade de melhorar a saúde de pessoas 


aparentemente saudáveis, porém não é tão difícil piorar 
sua saúde. Portanto, a necessidade de evidência de o pro- 
cedimento de rastreamento trazer mais benefício do que 
prejuízo deve ser obrigatória. 

Apesar da disseminação de inúmeros exames com fi- 
nalidade de rastreamento, em poucos se demonstra efetivi- 
dade no controle da doença correspondente. A não demons- 
tração de benefícios advindos da realização de diversos 
exames e, especialmente, a sugestão de que certos procedi- 
mentos seriam deletérios para a saúde de pessoas assinto- 
máticas contrariam o senso comum. Parece inconcebível 
não haver vantagem quando a doença é descoberta antes 
de produzir sintomas. Muitos testes tornaram-se rotineiros 
na prática médica sem evidência de benefício, e a realiza- 
ção de alguns exames pode até ser prejudicial”"?.O sucesso 
do rastreamento de uma doença como prática de preven- 
ção secundária depende de características da doença, dos 
procedimentos de rastreamento e da relação risco/benefi- 
cio do programa de rastreamento a ser instituído. 


Critérios relativos à doença 


1. A doença deve ser grave, ou seja, constituir séria 
ameaça à vida ou à saúde. 

2. A doença deve apresentar uma fase pré-clínica 
(antes de causar sintomas) em que a detecção seja pos- 
sível (Figura 1). Quanto mais longa essa fase, maior a 
chance de a doença ser adequada para rastreamento. Essa 
característica explica porque screening é quase restrito a 
doenças crônicas. A longa fase pré-clínica de algumas 
neoplasias, em especial do câncer invasivo de colo de 
útero, na qual lesões precursoras podem ser detectadas, 
é a principal razão do rastreamento de neoplasias, com 
destaque para o histórico de sucesso da extensa utilização 
do exame de Papanicolaou. 

3. O tratamento da doença detectada na fase pré-clí- 
nica deve resultar em melhor prognóstico que quando 
efetuado na doença sintomática. 


3 RASTREAMENTO 





Figura 1. Viés de tempo ganho (lead-time bias). 


Critérios relativos ao teste 


1. O teste deve classificar os indivíduos rastreados 
de forma mais próxima da correta: aqueles com doen- 
ça pré-clínica como positivos (sensibilidade), e aqueles 
sem doença pré-clínica como negativos (especificidade). 
A sensibilidade de um teste é medida pela proporção de 
indivíduos com a doença cujo teste é positivo, e a especi- 
ficidade pela proporção de indivíduos sem a doença que 
tém teste negativo (Quadro 1). 

2. O exame de rastreamento deve ter aceitação na po- 
pulação-alvo. Sua aplicação, portanto, deve ser relativamen- 
te fácil, rápida e causar pouco desconforto. O incômodo 
do exame, e o longo preparo requerido para sua realização, 
provavelmente explicam a reduzida cobertura da colonos- 
copia no rastreamento do câncer colorretal (CCR). Além 
disso, a aceitação depende de fatores culturais: a limitada 
participação de indivíduos convidados para rastreamento 
de CCR, por intermédio da pesquisa de sangue oculto nas 
fezes, parece decorrer da dificuldade de colher e armazenar 
amostra de fezes”. A realização de pelo menos um dos três 
testes recomendados para CCR é menor que a de testes de 
rastreamento recomendados para outros cânceres. 





Sensibilidade - especificidade * Rastreamento de sensibilidade e especificidade: | 
| Diagnóstico definitivo Câncer de mama 

Teste Doença Mamografia 

Presente Ausente Presente Ausente Total 

poenno | a b Positiva 132 985 1117 
_ Negative EEE E Negativa ” 62295 62342 
prog | | Total 179 63.280 63.459 

Sensibilidade = a/a+c 
* Especificidade = d/b+d | | 

Valor preditivo positivo = a/a+b * Sensibilidade = 132/179 = 73,7% 

Valor preditivo negativo = d/c+d Especificidade = 62.205/63.280 = 98,4% 


atc 


Prevalência = cd] TES 
* Fonte: Greenberg et el, 2005". 
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3. O risco decorrente da realização do exame deve ser 
mínimo. A colonoscopia, por exemplo, muito raramente 
causa complicações. É preciso sempre considerar, entre- 
tanto, que por conta da grande quantidade de indivíduos 
testados, o número de pessoas com efeitos adversos pode 
não ser desprezível’, 


Efetividade de um programa de 
rastreamento 


Quase todos os testes de rastreamento são aplicáveis 
a uma única doença. Na população, a prevalência de uma 
doença determinada é pequena, em geral menor que 5%. 
Portanto, em relação ao número de pessoas testadas, pou- 
cas potencialmente se beneficiariam. O baixo valor pre- 
ditivo positivo dos exames de rastreamento é produto 
dessa baixa prevalência. 

O valor preditivo positivo é a probabilidade de ter a 
doença quando o teste é positivo. Para neoplasias, esse va- 
lor situa-se em geral entre 10 e 20%. Isso significa que 80 
a 90% dos indivíduos com resultado positivo ficarão an- 
siosos, e serão submetidos a outros exames, frequente- 
mente invasivos, sem necessidade (Tabela 1)!"*. 

Para a introdução de um programa de rastreamento, 
outros critérios precisam ser considerados: 

1. Haver disponibilidade e rapidez para a investiga- 
ção de indivíduos classificados como positivos no rastrea- 
mento (p. ex., colonoscopia para indivíduos com teste de 
sangue oculto nas fezes positivo). Um resultado positivo 
de teste de screening gera ansiedade e preocupação. As- 
sim, a demora na realização de exames confirmatórios, 
prolongando esse desconforto, é inadmissível. 

2. Avaliar o risco e as complicações decorrentes de 
exames realizados em indivíduos com teste de rastrea- 
mento positivo. O risco e as complicações dessa investi- 
gação complementar devem ser somados aos do teste de 
rastreamento. 

3. Haver ampla disponibilidade e rapidez para o tra- 
tamento dos indivíduos com doença confirmada. De 


po 






= SLI TTD Va 
ees Seas. 


Câncer de mama* 
Mamografia Presente Ausente Total 
Positiva 132 985 1.117 
Negativa 47 62.295 62342 
Total 179 63.280 63459 
VPP = 132/1,117 = 11,8% 
Prevalência = 179/63.459 = 0,3% 
Prevalência baixa —» VPP baixo 


Benefício: somente possível em 132 (0,2%) das 63.459 mulheres 
rastreadas 


VPP de sangue oculto nas fezes/Ca colorretal 
(5 ensaios clínicos: 2,2 - 17,7%) 


VPP = valor preditivo positivo 
* Fonte: Greenberg et al, 2005"'; Towler et al, 1998" 


modo análogo ao critério 1, e com consequências ainda 
mais graves, não se pode aceitar demora no tratamento 
de pacientes com diagnóstico confirmado. 

4. A cobertura do programa de rastreamento deve 
ser elevada, ou seja, grande parte dos indivíduos alvo do 
programa realizar os procedimentos do rastreamento ofe- 
recido. Para o CCR, por exemplo, em geral a cobertura é 
limitada". Além disso, frequentemente a cobertura dife- 
re em distintos segmentos da população: a realização de 
exames de rastreamento é menor em pessoas com menor 
nível socioeconômico e/ou menor escolaridade. Conside- 
rando que são justamente essas as pessoas com risco au- 
mentado para a maioria das doenças, a consequência de 
baixa cobertura é ainda mais grave. Em estudo conduzido 
no município de São Paulo, em mulheres entre 15 e 59 
anos de idade, 87% das mulheres com nível universitário 
haviam realizado pelo menos um teste de Papanicolaou, 
comparado a 66% daquelas com nenhuma escolaridade 
ou primário incompleto’. Por outro lado, muitos indi- 
víduos, em geral com menor risco da doença, realizam 
exames de rastreamento com frequência elevada (p. ex., 
Papanicolaou a cada 6 meses)'*, 

É importante salientar que apesar do diagnóstico pre- 
coce e da instituição de terapéutica apropriada, em mui- 
tos indivíduos não se conseguirá evitar a morte ou outras 
graves consequências da doença. Assim, no exemplo da 
mamografia mostrado no Quadro 1, somente uma par- 
cela das 132 mulheres com câncer de mama detectada 
pela mamografia foi beneficiada. Quanto à sobrevida, o 
aumento observado em pessoas rastreadas pode ser ape- 
nas aparente. 


Dificuldades para avaliar rastreamento — 
quatro vieses 


Há algum tempo reconhece-se a existência de qua- 
tro vieses associados a rastreamento, e que dificultam sua 
avaliação: viés de tempo ganho, viés de tempo de dura- 
ção, confundimento por autosseleção e sobrediagnósti- 
co (mais recentemente)“. Esses vieses (bias) são muito 
comuns em estudos observacionais de rastreamento, e 
quase sempre superestimam o benefício dos testes. A ava- 
liação desses vieses é essencial para implantação de pro- 
gramas de rastreamento. 


Viés de tempo ganho (/ead-time bias) 


O tempo de sobrevida de uma doença é calculado 
pelo intervalo entre a data de diagnóstico e a morte pela 
doença. Como o rastreamento antecipa o diagnóstico, o 
tempo de sobrevida é maior do que aquele encontrado 
em indivíduos diagnosticados com sintomas (Figura 1). 


Viés de tempo de duração (/ength-time bias) 


Frequentemente, a velocidade de progressão de uma 
doença apresenta variação importante em diferentes pa- 
cientes e também ao longo de sua história natural. Assim, 


por exemplo, o padrão de crescimento de um mesmo tipo 
de câncer difere entre indivíduos acometidos. Testes de 
rastreamento têm maior probabilidade de detectar doen- 
ça em fase de progressão lenta e em pacientes com me- 
lhor prognóstico (Figura 2). 





Casos que progridem lentamente para sintomas e diagnóstico (D) 
- malor probabilidade de detecção por exame de rastreamento 


Figura 2. Viés de tempo de duração (length-time bias). 
Fonte: Fletcher et al, 2006". 


Autosseleção (confundimento) 


Indivíduos que fazem checkup ou exames de rastrea- 
mento têm, em geral, melhor saúde. Assim, a redução do 
risco de câncer de colo de útero associado à realização de 
Papanicolaou, encontrada em estudos observacionais, é 
superestimada (menor risco)". 

Ensaio clínico sobre rastreamento de aneurisma de 
aorta abdominal mediante ultrassonografia, conduzido 
no Reino Unido, mostra de modo claro esse viés. Cerca 
de 67.800 homens, com idade entre 65 e 74 anos, foram 
aleatorizados em dois grupos: convidados ou não, para 
fazer ultrassom de abdome". Como esperado, a morta- 
lidade por todas as causas foi semelhante nos dois gru- 
pos. Contudo, no grupo convidado, a mortalidade em 
indivíduos que não fizeram ultrassom foi quase o dobro 
daquela encontrada entre os que fizeram (Tabela 2). 





Grupo convidado 28,3 
Fizeram US 24,1 
Não fizeram US 484 

Grupo controle 29,1 

* por 1.000 pessoas/ano 


Fonte: The Multicentre Aneurysm Screening Study Group”, 


3 RASTREAMENTO 


Sobrediagnóstico (overdiagnosis) 


Sobrediagnóstico representa uma forma extrema de 
viés de tempo de duração. Ocorre quando uma condição 
é diagnosticada, porém não causaria problemas para o 
indivíduo. Em câncer, o sobrediagnóstico pode ter duas 
explicações: 

1. o câncer nunca progride; 

2. o câncer progride tão lentamente que o paciente 
morre por outras causas™”, 

Sobrediagnóstico deve ser discriminado de falso-po- 
sitivo — teste positivo em indivíduo que na realidade não 
tem a doença. Diferentemente, um paciente “sobrediag- 
nosticado” tem a doença. 


A realização periódica de testes de rastreamento, co- 
mum no chamado checkup, começou a se disseminar nas 
décadas de 1950 e 1960. Sua efetividade no controle de 
doenças havia sido pouco estudada até que algumas ini- 
ciativas, como a Canadian Task Force on the Periodic Health 
Examination, em 1976, passaram a desenvolver uma ava- 
liação sistemática de vários procedimentos utilizados no 
rastreamento de doenças?"?. Em 1984, estabeleceu-se um 
grupo semelhante nos Estados Unidos, a United States 
Preventive Services Task Force”, 

A metodologia adotada pelas duas forças-tarefa va- 
loriza a análise crítica da literatura por meio de revisões 
sistemáticas. Os tópicos abordados concentram-se em 
doenças ou fatores de risco de grande magnitude e trans- 
cendéncia para a sociedade, para os quais existam ações 
preventivas potencialmente efetivas. Os estudos primá- 
rios são classificados de acordo com a metodologia ado- 
tada e a qualidade dos dados. 

Na sua atualização mais recente, a força-tarefa nor- 
te-americana classifica as recomendações em cinco cate- 
gorias (Quadro 2). 





Classificação USPSTF 2012 
A - Recomenda o exame 
Há grande probabilidade de que o benefício seja substancial 
B - Recomenda o exame 
Há grande probabilidade de que o beneficio seja moderado ou 
razoável probabilidade de que o benefício seja moderado/substancial 


C - Recomenda oferecer o exame seletivamente 

Oferecer para alguns indivíduos com base na avaliação profissional e 
preferência do indivíduo; probabilidade no mínimo razoável de que o 
benefício seja pequeno 

D - Contraindica o exame 

Há razoável ou grande probabilidade de não haver benefício, ou de 
que os prejuízos superem os benefícios 

I = Evidência insuficiente para recomendar ou contraindicar o 
exame 

Evidência inexistente, de má qualidade ou contraditória; balanço entre 
prejuízos e benefícios não pode ser determinado 

Fonte: US Preventive Service Task Force”. 
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Um dos conjuntos de doença com maior iniciativa 
para implantação de sistemas de rastreamentos são as 
neoplasias malignas. Entretanto, os estudos reconhecem 
franca superioridade do rastreamento em apenas três si- 
tuações: colo de útero (Papanicolaou), mama (mamogra- 
fia) e colorretal (pesquisa de sangue oculto nas fezes, re- 
tossigmoidoscopia e colonoscopia). De outra parte, ainda 
que bastante difundidos, não há evidências suficientes 
para recomendar a inclusão ou exclusão dos seguintes 
procedimentos como rastreamento: 

a autoexame — câncer de mama e de pele; 

= exame por profissional de saúde — câncer de pele 
e oral; 

“ toque retal — câncer de reto. 

Em relação à ultrassonografia de abdome para cân- 
cer de ovário, raio X de tórax para câncer de pulmão e 
dosagem sorológica de PSA para câncer de próstata em 
homens com qualquer idade”, as evidências indicam a 
não inclusão em rastreamento (recomendação “D”). 


Considerações finais 


Em síntese, o intuito do presente capítulo é estimu- 
lar o leitor ao espírito crítico: a nosso ver, os sistemas de 
rastreamento de doenças devem ser implantados sempre 
que uma condição patológica puder ser identificada em 
fase pré-clínica por um conjunto de medidas sensíveis, 
com razoável valor preditivo positivo e que possam ser 
acompanhadas por tratamento cuja efetividade supere 
consideravelmente eventuais riscos de dano colateral, tudo 
isso a custos aceitáveis para o sistema de saúde. 
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Introdução 


A epidemiologia é, frequentemente, considerada a 
ciência básica da medicina preventiva e da saúde públi- 
ca, mas seus princípios tém sido cada vez mais incorpo- 
rados à pesquisa e à prática clínicas. Historicamente, está 
associada ao estudo de doenças infectocontagiosas e ao 
estudo de doenças crénico-degenerativas, como os dis- 
túrbios cardiovasculares e o câncer. Mais recentemente, 
a epidemiologia também tem contribuído com a com- 
preensão da etiologia e o controle de outros grupos de 
doenças, como os transtornos mentais e os agravos à saú- 
de por causas externas, particularmente os relacionados 
à violência. O conhecimento dos conceitos básicos da epi- 
demiologia e da metodologia epidemiológica tornaram- 
-se necessários para qualquer profissional da área da saú- 
de, esteja ele interessado em desenvolver pesquisa, 
planejar intervenções ou programas de atenção à saúde 
ou em acompanhar de forma crítica a literatura especia- 
lizada e decidir sobre suas ações no trabalho clínico, prin- 
cípios estes que caracterizam a medicina baseada em evi- 
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dências. Neste capítulo, serão apresentados um breve 
histórico da epidemiologia, sua definição, os conceitos 
básicos e seus principais métodos de investigação. O lei- 
tor interessado em se aprofundar no assunto encontrará 
uma lista de leituras recomendadas no final do capítulo. 


Definição 


Segundo o Dictionary of epidemiology, de John M. 
Last et al. (2000), a epidemiologia é definida como o es- 
tudo da distribuição e determinantes de estados ou even- 
tos relacionados à saúde em populações específicas e a 
aplicação desse estudo para controlar os problemas de 
satide'. Uma pesquisa simples no site Google, com os ter- 
mos epidemiology e definition, produz uma grande lista 
de definições semelhantes, incluindo algumas ainda mais 
sintéticas, como a do National Cancer Institute, que de- 
fine epidemiologia como o estudo dos padrões, das cau- 
sas e do controle de doenças em grupos de pessoas. O que 
todas as definições têm em comum é considerar que a 
epidemiologia estuda cientificamente os fatores que afe- 
tam a saúde das populações, não somente fornecendo 
fundamentos e lógica para as intervenções de prevenção 
e tratamento das doenças, mas também avaliando eficá- 
cia e efetividade. 

Um dos componentes das definições acima é a men- 
suração da frequência de doença em populações ou gru- 
pos de pessoas, o que implica a quantificação da existén- 
cia ou ocorrência de doenças ou outros eventos de 
interesse. Com base nessa informação, é possível exami- 
nar a distribuição da existência ou ocorrência de doença 
conforme as características das pessoas ou dos grupos de 
pessoas, ou seja, quem fica doente, onde fica doente e 
quando fica doente?, Os grupos de pessoas podem ser 
constituídos com base em características sociodemográ- 
ficas (idade, gênero ou etnia), socioeconômicas (renda, 
escolaridade, procedência, condições de vida, ocupação), 
biológicas (medidas antropométricas, bioquímicas, fisio- 
lógicas ou genéticas), hábitos pessoais (dieta, atividade 
física ou tabagismo) ou exposição a uma intervenção (me- 
dicamento, procedimento diagnóstico ou cirúrgico, va- 
cinação). A comparação de dois ou mais grupos de pes- 
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soas que diferem quanto à distribuição de uma doença 
ou agravo à saúde permite a formulação de hipóteses so- 
bre os possíveis fatores determinantes ou as causas de tal 
doença ou agravo. 

O processo de investigação epidemiológica inicia-se 
com a suspeita de que determinado fator influencie a 
ocorrência de doença, com base em observações clínicas, 
dados de rotina, exames laboratoriais, conhecimento ge- 
rado por outras áreas de investigação, por exemplo, a pes- 
quisa básica ou especulações teóricas. Essa suspeita leva 
à formulação de uma hipótese, que é avaliada por um es- 
tudo epidemiológico especificamente elaborado para exa- 
minar tal questão. Os dados são, então, coletados de for- 
ma sistemática e em seguida analisados para verificar se 
de fato existe uma associação entre o fator estudado e o 
evento de interesse. Caso essa associação seja observada, 
explicações alternativas (chance, erros sistemáticos ou 
efeito de variáveis adicionais) devem ser excluídas. Final- 
mente, avalia-se se a associação observada representa uma 
relação de causa ¢ efeito, com base em diversos critérios, 
como a temporalidade, a magnitude da associação, a con- 
sistência com resultados de estudos anteriores e a sua 
plausibilidade biológica. 

A epidemiologia e as informações geradas pelos es- 
tudos epidemiológicos tém diversas aplicações. Os estu- 
dos epidemiológicos podem contribuir para: 

= Estudar a história da saúde e da doença de popu- 
lações em longos períodos e projetar tendências futuras. 

= Diagnosticar os níveis de saúde de uma comuni- 
dade, permitindo definir quais áreas necessitam de inter- 
venção e as prioridades nas ações de saúde. 

= Avaliar o funcionamento dos serviços de saúde, 
como são utilizados pela clientela e qual sua eficácia/efe- 
tividade em relação aos objetivos originais. 

= Estimar, em média, os riscos individuais de doen- 
ças, acidentes ou defeitos congênitos. 

= Completar as informações quanto ao quadro clí- 
nico e à história natural das doenças, especialmente as 
crônicas. 

= Identificar novas síndromes, pela descrição da dis- 
tribuição de fenômenos clínicos na população. 

= Investigar as causas das doenças. 

= Avaliar a eficácia/efetividade de intervenções pre- 
ventivas ou terapéuticas, métodos diagnósticos/tecnolo- 
gias e programas e políticas de saúde. 


Histórico 


A epidemiologia pode ser considerada uma ciência 
relativamente jovem. Investigações epidemiológicas fo- 
ram desenvolvidas ao longo de vários séculos, mas foi so- 
mente a partir da segunda metade do século XX que os 
conceitos e os métodos da epidemiologia passaram a ser 
sistematisados e utilizados no desenho, na condução e na 
avaliação dos resultados de investigações sobre os mais 
diversos problemas de saúde. A epidemiologia moderna 
tem suas origens na Inglaterra e se desenvolveu paralela- 
mente à saúde pública do século XIX, enfocando os pro- 


cessos de transmissão e o controle de epidemias, já que 
ao final daquele século as principais causas de morte eram 
as doenças infecciosas”. A coleta sistemática e contínua 
de dados de mortalidade naquele país permitiu a realiza- 
ção de investigações que são consideradas marcos na his- 
tória da epidemiologia. Já em 1662, John Graunt, um co- 
merciante londrino, publicou suas análises sobre os dados 
existentes na época, notando que os índices de natalida- 
de e mortalidade em Londres eram maiores para homens 
que para mulheres. Em 1839, o médico William Farr foi 
indicado como responsável pelo registro geral de morta- 
lidade da Inglaterra e do País de Gales. Farr mudou o ca- 
ráter da publicação anual daquele órgão, direcionando o 
foco para a saúde pública, e utilizou as estatísticas vitais 
e os dados demográficos rotineiramente registrados pelo 
órgão para examinar variações de mortalidade por área 
geográfica, estado civil ou exposições específicas de de- 
terminadas profissões. Farr também desenvolveu mode- 
los matemáticos para explicar curvas epidémicas e obser- 
vou a associação entre altitude e mortalidade por cólera. 

Quase 20 anos depois, outro médico inglês, John Snow, 
formulou a hipótese de que a transmissão da cólera se 
dava por água contaminada e conduziu uma série de es- 
tudos para testar essa hipótese, utilizando os dados de 
mortalidade fornecidos por Farr. Em um desses estudos, 
Snow mostrou que em uma área do sul de Londres a mor- 
talidade por cólera nas casas que recebiam água de uma 
companhia específica era dez vezes maior que a mortali- 
dade observada nas casas que recebiam água de outra 
companhia e concluiu que a única coisa que diferia entre 
esses dois grupos de casas era o suprimento de água*. Os 
estudos de John Snow constituem exemplos históricos do 
uso do método epidemiológico de investigação e permi- 
tiram a instituição de medidas preventivas efetivas no 
controle da epidemia de cólera, antes mesmo da identi- 
ficação do seu agente etiológico, o vibrião colérico. 

A compreensão das causas das doenças epidémicas e 
seu consequente controle levaram a uma mudança no 
quadro de causas de morte dos países desenvolvidos, e as 
doenças cardiovasculares e o câncer passaram a ser os 
principais responsáveis pela mortalidade populacional. 
Essa mudança ampliou o foco das investigações epide- 
miológicas para as doenças crônico-degenerativas, e no- 
vas metodologias, adequadas a esse tipo de investigação, 
tiveram de ser desenvolvidas. 

Um exemplo clássico é o estudo feito por Doll e Hill 
nos anos de 1950 sobre a relação entre cigarro e câncer 
de pulmão, em que médicos fumantes e não fumantes fo- 
ram acompanhados por quase cinco anos e a incidência 
de câncer de pulmão nos dois grupos foi comparada, mos- 
trando que os fumantes tiveram risco de câncer de pul- 
mão cerca de quinze vezes maior que os não fumantes”. 

Outros desenvolvimentos metodológicos importan- 
tes foram os estudos caso-controle para investigar cau- 
sas de doenças com longos períodos de latência e os en- 
saios clínicos controlados para avaliar a eficácia de 
intervenções terapéuticas ou preventivas. Mais recente- 
mente, o avanço da tecnologia de informática permitiu 


incorporar técnicas mais complexas de análise estatísti- 
ca dos estudos epidemiológicos, como os modelos linca- 
res generalizados e a análise multinível, assim como aper- 
feiçoar o estudo da inferência causal em epidemiologia, 
com a introdução dos diagramas causais e a análise de 
equações estruturais. 


Conceitos básicos de epidemiologia 


Nomenclatura 


Em textos de epidemiologia, o termo doença frequen- 
temente é usado para designar qualquer evento ou resul- 
tado de interesse, como o início de uma doença propria- 
mente dita, suas diversas formas de evolução, óbito ou a 
decisão de procurar atendimento médico. O termo expo- 
sição refere-se a qualquer fator ou característica que pos- 
sa estar associado à doença, como idade, contato profis- 
sional com metais pesados, infecção viral na gravidez, 
ambiente familiar ou classe social. Chama-se caso o in- 
divíduo que apresenta a doença ou outro evento de inte- 
resse. Fator de risco é a exposição que apresenta uma as- 
sociação causal com uma doença, ou seja, pessoas 
expostas ao fator de risco têm maior probabilidade de de- 
senvolver a doença que pessoas não expostas a tal fator. 


Medidas de frequência de doenças 


Para descrever a distribuição de doenças na popu- 
lação, são necessárias medidas que quantifiquem essa 
distribuição. A medida mais básica é a contagem sim- 
ples de indivíduos acometidos, porém ela não permite 
a comparação entre dois ou mais grupos de pessoas. Para 
isso é preciso também saber o tamanho dos grupos (ou 
populações) dos quais vêm os casos, ou seja, são neces- 
sários um numerador (número de casos) e um denomi- 
nador (população). 

A prevalência quantifica a proporção de indivíduos 
que apresentam a doença em uma população em dado 
momento. A prevalência depende do período conside- 
rado, podendo ser instantânea (em um ponto específico 
no tempo, como o dia da avaliação feita para o estudo), 
periódica (em determinado espaço de tempo, como uma 
semana, um més ou um ano até a inclusão no estudo ou 
o momento da avaliação) ou ao longo da vida (englo- 
bando todo o período de vida de cada indivíduo incluí- 
do no estudo). 

A incidência quantifica o número de casos novos da 
doença em uma população de indivíduos que apresenta 
risco de desenvolver a doença, ou seja, ainda não apre- 
senta a doença quando é incluída no estudo. A incidén- 
cia acumulada refere-se à proporção de indivíduos que 
se tornam casos em determinado período e fornece a me- 
dida de risco de desenvolver a doença no período em ques- 
tão. Por exemplo, o escore de risco de doença coronaria- 
na de Framingham indica a probabilidade de uma pessoa 
ter um infarte em um período de dez anos, de acordo com 
sua idade, sexo, pressão arterial, tabagismo e níveis de co- 
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lesterol em determinado momento. A incidência acumu- 
lada tem duas limitações importantes: depende do perío- 
do considerado (quanto maior o período maior o risco) 
e parte do princípio de que todos os indivíduos sob ris- 
co de desenvolver a doença foram acompanhados pelo 
mesmo tempo, o que nem sempre reflete a realidade. Uma 
medida mais precisa da ocorrência de casos novos de 
doenças em um grupo de pessoas ou população é a den- 
sidade de incidência, em que o numerador é também o 
número de casos novos na população sob risco (isto é, 
sem a doença quando foram incluídas no estudo) obser- 
vado ao longo do período de execução do estudo, e o de- 
nominador é a soma dos tempos em que cada indivíduo 
incluído no estudo permaneceu sob observação, expres- 
sos em dias, meses ou anos (pessoas-tempo). A densida- 
de de incidência é expressa por unidade de tempo (p. ex., 
por 10.000 pessoas-ano ou 100.000 pessoas-ano, para 
mortalidade por causas específicas). 


Pa número de casos existentes em período 
população total específico 
número de casos novos da doença em período 
população total sob risco determinado 


de desenvolver a doença 


Di= número de casos novos da doença 
total de pessoas-tempo 


Medidas de associação entre exposição 
e doença 


As medidas de frequência de doenças de dois grupos 
que diferem quanto a uma exposição podem ser combina- 
das em um único parâmetro que expressa a associação en- 
tre a exposição e a doença. Existem duas maneiras de cal- 
cular essa associação: pela proporcionalidade ou pela 
diferença entre as medidas de frequência. Os dados utiliza- 
dos para o cálculo das medidas de associação são geralmen- 
te apresentados na forma de uma tabela 2 x 2, como segue: 


Doença 
Sim Não Total 
Exposição + | a | b | a+b 
Exposição- | c | d | c+d 
Total a+c b+d a+b+c+d 


A medida de proporcionalidade é chamada de risco 
relativo (RR) e expressa a força da associação entre a ex- 
posição e a doença. O RR expressa a incidência de doen- 
ça em pessoas expostas ao fator de risco em relação à in- 
cidência de doença observada nas pessoas não expostas 
e é calculado com base em duas incidências, podendo 
também ser nomeado razão de incidência (RI). Quando 
a medida de proporcionalidade é calculada com duas pre- 
valências, ela é chamada de razão de prevalência (RP). 
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Uma terceira forma de expressar a medida de proporcio- 
nalidade é o odds ratio (OR), geralmente utilizado para 
calcular o RR em estudos caso-controle. As fórmulas de 
cada uma dessas medidas são: 


a/a+b a/PYe+ ad 
— 7 — — 


A diferença entre as medidas de frequência de um gru- 
po exposto a um fator de risco e de um grupo não exposto 
é chamada risco atribuível (RA) e pode ser interpretada 
como o risco de desenvolver a doença em razão exclusiva- 
mente do fator de risco estudado, após a remoção do risco 
decorrente de outras causas. O RA é calculado como: 


RA = le - h. 


em que le+ é a incidência em indivíduos expostos ao fa- 
tor de risco, e lp. é a incidência em indivíduos não expos- 
tos a ele. O RA tem grande interesse do ponto de vista da 
saúde pública, pois permite avaliar o impacto de uma in- 
tervenção que vise a eliminar a exposição ao fator de ris- 
co. Em ensaios clínicos, o inverso do RA, também cha- 
mado de número necessário para tratar (NNT), pode ser 
utilizado para indicar quantas pessoas precisam receber 
a intervenção para que uma tenha um resultado positivo 
em virtude da intervenção. 


Interpretação de assoc 
em estudos epidemiológicos 


Em um estudo epidemiológico, quando se observa a 
associação entre uma exposição e uma doença, é possível 
que essa associação seja realmente causal, mas é necessá- 
rio afastar explicações alternativas antes de concluir que 
tal associação seja verdadeira. Tais explicações alternati- 
vas podem ser de três tipos: chance, viés e confusão”, 


Chance 


Estudos epidemiológicos são geralmente baseados 
em amostras das populações que se quer investigar, e a 
observação de uma associação entre uma exposição e uma 
doença pode ser simplesmente o resultado do acaso, ou 
de variação amostral, e não representar uma associação 
real. Os testes estatísticos são utilizados para indicar qual 
seria a probabilidade de que o resultado observado em 
um estudo tenha ocorrido por acaso. À forma mais co- 
mum de indicar essa probabilidade em termos estatísti- 
cos é o valor de p. Assim, um valor de p igual a 0,05 indi- 
ca que a probabilidade de o resultado obtido ter sido 
simplesmente decorrente do acaso é igual a 5% ou, em 
outras palavras, em cada 20 estudos para investigar de- 
terminada associação entre exposição e doença, um pro- 
duziria tal resultado simplesmente em razão do acaso, 
sem que a associação seja de fato verdadeira. O valor de 
p depende de dois fatores: a magnitude da diferença en- 
tre os grupos investigados e o tamanho da amostra. Quan- 


to menor a diferença maior precisa ser a amostra para de- 
tectá-la; inversamente, quanto maior a amostra maior a 
probabilidade de se obter resultados significativos, mes- 
mo que a diferença entre os grupos seja pequena. 

Podem ocorrer dois tipos de erro quando se avalia 
uma associação estatística. O erro tipo I ocorre quando 
o valor de p é menor do que um número previamente es- 
tipulado, habitualmente 0,05, em decorrência do acaso, 
e o investigador decide que há associação. Também é pos- 
sível a ocorrência de um outro erro, uma situação inver- 
sa, em que se encontra uma não associação estatistica- 
mente significativa e o investigador conclui pela não 
associação quando na verdade a associação existe. Essa 
situação é chamada erro tipo II. Uma medida mais infor- 
mativa é o intervalo de confiança (IC), que indica a faixa 
de valores que deve conter o valor real com determinada 
probabilidade. Quanto maior o IC, menor a precisão da 
estimativa. Na estimativa por intervalo, deve-se indicar 
qual é a faixa de confiança. Assim, um intervalo de 95% 
de confiança fornece uma faixa de valores na qual se de- 
posita 95% de confiança de que o verdadeiro valor da as- 
sociação esteja contido nesse intervalo. Em outras palavras, 
se o experimento fosse realizado “n” vezes (matematica- 
mente, “n” tendendo para o infinito), em 95% dos expe- 
rimentos o verdadeiro valor da associação seria um valor 
contido nesse intervalo. 


Viés (bias) 


Viés (ou bias, em inglês) é a introdução de erros sis- 
temáticos em uma ou mais etapas de uma investigação 
epidemiológica (seleção da amostra, obtenção de infor- 
mações ou avaliação dos indivíduos), levando à observa- 
ção de diferenças que não são reais entre os grupos. 

Fala-se de viés de seleção quando critérios não com- 
paráveis são utilizados no processo de recrutamento de 
indivíduos para o estudo. Por exemplo, se em um estudo 
sobre a associação entre fatores socioeconômicos e de- 
pressão selecionam-se pacientes internados em hospitais 
psiquiátricos e controles que estejam na comunidade, cor- 
re-se o risco de se observar diferenças entre os dois gru- 
pos pela associação entre os fatores socioeconômicos e a 
probabilidade de ser internado em hospital psiquiátrico, 
sem que necessariamente haja uma associação entre de- 
pressão e tais fatores, Outro exemplo, seria a comparação 
de determinado tipo de paciente com voluntários nor- 
mais selecionados entre os profissionais de um serviço de 
saúde, pois os voluntários podem, em média, ser mais 
saudáveis que a população geral. 

Quando critérios diferenciais ocorrem na obtenção de 
informações sobre os grupos de indivíduos estudados, fa- 
la-se de viés de aferição. Se em um estudo para avaliar a as- 
sociação entre tabagismo e doença pulmonar obstrutiva 
crônica, o radiologista souber quem fuma e quem não fuma 
quando estiver examinando radiografias de tórax dos par- 
ticipantes, ele pode tender a dar mais importância a peque- 
nas alterações quando o participante for fumante e isso pode 


gerar uma associação exagerada nos resultados do estudo. 


Um tipo especial de viés de aferição é o de memória, 
que pode ocorrer quando as informações sobre exposi- 
ção aos fatores de interesse são fornecidas pelos próprios 
indivíduos incluídos no estudo, uma situação bastante 
frequente em estudos epidemiológicos. Por exemplo, se 
em um estudo caso-controle que investiga a associação 
entre uso de medicamentos na gravidez e malformações 
no recém-nascido a informação sobre uso de medicações 
na gravidez for obtida das mães de bebês com malforma- 
ções e bebês normais, é possível que as primeiras lem- 
brem com mais detalhes quais os medicamentos que usa- 
ram durante a gravidez, simplesmente porque estão 
tentando entender o motivo de seus bebês terem nascido 
malformados, sem que isso represente uma associação 
real entre uso de medicamentos e malformações. 

Erros de classificação e mensuração são inevitáveis 
em qualquer investigação epidemiológica, mas se ocor- 
rerem exclusivamente ao acaso, isto é, se a informação so- 
bre exposição não for influenciada pelo fato de o partici- 
pante apresentar a doença ou não, ou se a medida de 
resultado não for influenciada pelo fato de o participan- 
te ser exposto ou não ao fator de interesse, o único im- 
pacto nos resultados é no sentido de minimizar as dife- 
renças que existem na realidade. Por outro lado, erros 
sistemáticos são consequência do desenho da investiga- 
ção e podem afetar os resultados em qualquer direção, 
desde indicando uma associação que na realidade não 
existe até impedindo a observação de associações reais. 
Somente com o planejamento cuidadoso de uma inves- 
tigação é possível identificar quais vieses podem ocorrer 
nas diferentes fases de um estudo e tomar as necessárias 
precauções necessárias para evitá-los. 


Confusão 


Confusão é um conceito fundamental em epidemio- 
logia. De uma forma simples, pode-se definir confusão 
como uma mistura de efeitos em que a aparente associa- 
ção entre uma exposição de interesse e uma doença for, 
na verdade, decorrente de uma terceira variável, associa- 
da à exposição investigada e, por si mesma, um fator de 
risco independente para aquela doença (Figura 1). Por 
exemplo, pode-se estar interessado em estudar a associa- 
ção entre o uso de álcool e câncer de bexiga. Se no grupo 
de participantes com câncer de bexiga houver proporcio- 
nalmente maior número de fumantes que no grupo de 
participantes sem câncer, a associação entre consumo de 
álcool e câncer de bexiga pode ser confundida pelo taba- 
gismo, pois fumantes têm maior incidência de câncer de 
bexiga e tendem a consumir mais álcool que os não fu- 
mantes, e o investigador pode chegar à conclusão errô- 
nea de que o álcool aumenta o risco de desenvolver cân- 
cer de bexiga. Para que um fator seja uma variável de 
confusão, é necessário que preencha três critérios: 

1) Essa variável deve ser um fator de risco verdadeiro 
para a doença investigada. Por exemplo, consumo de café 
não pode confundir a associação entre cigarro e câncer de 
pulmão, pois não é um fator de risco para câncer de pulmão. 
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2) A variável deve ser associada com a exposição de 
interesse mesmo em quem não apresenta a doença. As- 
sim, pessoas que fumam tendem a fazer menos exercício 
que não fumantes, independentemente de apresentarem 
doença coronariana. 

3) Ela não deve fazer parte do mecanismo causal en- 
tre a exposição de interesse e a doença. Em um estudo 
para investigar se dieta rica em gorduras animais aumen- 
ta risco de doença coronariana, o colesterol não pode ser 
variável de confusão, pois o consumo de gordura animal 
leva ao aumento dos níveis de colesterol no sangue, o que, 
por sua vez, forma as placas que obstruem as artérias e 
causam a doença coronariana. 

Variáveis confundidoras, assim como vieses, podem 
tanto levar à observação de diferenças quando não exis- 
tem, como mascarar diferenças quando de fato existem, 
porém diferem dos vieses no sentido de que não são um 
artefato introduzido por um desenho de pesquisa ruim, 
são associações naturais observadas na população inves- 
tigada. O efeito de confusão pode ser controlado tanto no 
desenho quanto na análise de uma investigação. 

Duas formas de controlar o efeito das variáveis con- 
fundidoras no desenho de um estudo são a restrição e o 
pareamento. No primeiro caso, restringem-se os indiví- 
duos a serem incluídos no estudo àqueles com determi- 
nadas características semelhantes, como incluir somente 
homens ou pessoas que não usam bebidas alcoólicas. Na 
segunda situação, para cada caso incluído em um grupo 
escolhe-se um controle com características semelhantes 
para ser incluído no outro grupo, por exemplo de mes- 
mos sexo e faixa etária. 

Os métodos utilizados para controle do efeito de va- 
riáveis confundidoras na análise são a estratificação e os 
métodos de análise multivariada. Esses não serão descritos 
aqui, mas podem ser encontrados nas publicações citadas 
nas referências bibliográficas no final deste capítulo. 


Julgamento de causalidade 


Depois de chance, viés e variáveis confundidoras te- 
rem sido afastados como prováveis explicações alternati- 
vas para a associação estatística observada, conclui-se que 
ela seja verdadeira. O passo seguinte é julgar se ela é uma 
associação causal ou não. Avaliar causalidade é um pro- 


do 


confundidora 
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Figura 1. Relação entre exposição, variável confundidora e doença. 





375 


376 


CLÍNICA MÉDICA © MEDICINA PREVENTIVA 


cesso complexo que depende de modelos teóricos subja- 
centes, determinados ou influenciados pela cultura e pelo 
momento histórico. Em diversas culturas da Antiguida- 
de e da Idade Média, atribufam-se causas religiosas às 
doenças, como cólera dos deuses ou castigo divino. Na 
Grécia antiga, desenvolveu-se outra forma de explicar as 
doenças, com base na observação e na associação com o 
ambiente. No século XIX, quando os grandes problemas 
de saúde pública eram as epidemias e houve grande de- 
senvolvimento da bacteriologia, a explicação causal das 
doenças era adequadamente expressa nos postulados de 
Henle-Koch, segundo os quais, para que se pudesse esta- 
belecer uma relação causal entre um agente e uma doen- 
ça, três condições precisavam ser preenchidas (adaptado 
de Kelsey et al., 19865): 

1) O agente tinha de ocorrer em todos os casos da 
doença. 

2) O agente não poderia ocorrer em outra doença. 

3) Após isolado e procedida a cultura, teria de indu- 
zir a mesma doença se inoculado em outro hospedeiro. 

O modelo de causalidade apresentado por Henle e 
Koch pode ser chamado unicausal, pois um único agen- 
te seria necessário e suficiente para causar uma doença. 
Esse modelo tornou-se inadequado para explicar as doen- 
ças crônico-degenerativas, que passaram a ser as maiores 
determinantes de morbidade e mortalidade populacio- 
nal nos países desenvolvidos no século XX. O modelo 
causal contemporâneo é baseado no conceito de multi- 
causalidade das doenças. Segundo esse modelo, “a causa 
específica de uma doenca é o evento, condição ou carac- 
terística que precede o evento doença e sem o qual a doen- 
ça não teria ocorrido ou teria ocorrido mais tardiamen- 
te”?, Esse conceito implica que, para que uma doença 
ocorra, é necessária a combinação de uma série de fato- 
res, concomitantes ou em sequência. 

Outro aspecto central desse modelo é o conceito de 
fator de risco. Segundo esse conceito, a exposição a um fa- 
tor que causa doença aumenta a probabilidade de o indi- 
víduo desenvolver a doença, se comparado à chance que 
alguém não exposto ao fator tem de desenvolver tal doen- 
ça. Esse conceito mostra-se bem mais adequado para com- 
preender por que somente algumas pessoas, entre as mui- 
tas expostas a um fator que causa a doença, apresentam-na 
de fato. É nesse contexto que se avalia se uma associação 
entre exposição e doença observada em um estudo epide- 
miológico pode ser causal ou não. Não há nenhuma fór- 
mula exata para isso, e essa questão tem sido objeto de 
muito debate entre os epidemiologistas. A análise de vá- 
rios aspectos da associação, segundo os critérios propos- 
tos pelo epidemiologista Bradford Hill, pode ser bastante 
útil para uma decisão a esse respeito”: 

= Força da associação. Quanto mais forte a associa- 
ção entre a exposição ao possível fator de risco e a doen- 
ça, maior a probabilidade de ser uma associação causal. 

= Sequência temporal. Uma relação causal pressu- 
põe que a exposição ao possível fator de risco ocorra an- 
tes do aparecimento da doença. No entanto, nem sempre 
é possível demonstrar a sequência temporal, principal- 


mente no caso de doenças cujo surgimento de sintomas 
for lento e progressivo. 

= Consistência com os resultados de outros estudos. 
Se os resultados obtidos em uma investigação estiverem 
de acordo com os resultados de outros estudos, realiza- 
dos por diferentes investigadores, em lugares diversos e 
com desenhos distintos, há forte evidência em favor de 
uma associação causal. 

= Gradiente dose-resposta. A observação de que o 
RR varia conforme o grau de exposição ao possível fator 
de risco, isto é, quanto maior a exposição, maior o RR, 
pode ser mais uma evidência em favor de uma relação 
causal, 

= Plausibilidade biológica. A existência ou a hipóte- 
se de mecanismos biológicos que expliquem a associação 
observada favorecem uma decisão em favor de causalida- 
de. 

= Especificidade da associação. Embora seja mais um 
aspecto em favor de uma relação causal, a falta de espe- 
cificidade não fala contra causalidade, pois várias expo- 
sições são fatores de risco para mais de uma doença. 

= Coeréncia com teorias preexistentes. Novamente, 
a ausência de coerência não afasta causalidade, pois as 
teorias dependem do contexto e do grau de conhecimen- 
to de cada momento histórico. 


Tipos de estudos epidemiológicos 


Os estudos epidemiológicos podem ser classificados 
em dois grandes grupos, observacionais e experimentais 
(Quadro 1). O que caracteriza os estudos observacionais 
é o fato de que neles o investigador não interfere em quem 
é ou não é exposto à condição ou característica de inte- 
resse, essa exposição ocorre de forma independente na 
realização do estudo. Por exemplo, fumar, ter atividade 
física e tipo de dieta são atributos associados ao estilo de 
vida de cada um, enquanto a carga genética é determina- 
da hereditariamente. Já nos estudos experimentais, quem 
determina quem recebe ou não a exposição é o investiga- 
dor, pois os participantes não seriam expostos à interven- 
ção de interesse (p. ex., uma nova medicação) se não 
tivessem sido incluídos no estudo. Os estudos observa- 
cionais mais frequentemente utilizados são o relato de 


Y 


dos epidemioli Pris 


Quadro 1. Tipos de estudos epidemiológicos 





caso (ou de uma série de casos), de corte transversal, eco- 
lógicos, de coorte e caso-controle. Os estudos experimen- 
tais podem ser divididos em ensaios clínicos e de comu- 
nidade. 


Estudos observacionais 


Estudos de caso e séries de casos 

São os estudos mais simples, constituídos de descri- 
ções detalhadas e cuidadosas da história clínica e sinto- 
matologia de um paciente ou de uma série de pacientes 
com quadros semelhantes. A principal característica des- 
se tipo de estudo é a falta de um grupo de comparação, o 
que limita muito a qualidade da evidência gerada. Estu- 
dos de caso e de série podem fornecer informações valio- 
sas na suspeita de novas doenças ou síndromes, que en- 
tão podem ser mais bem investigadas por meio dos outros 
tipos de estudos epidemiológicos. Também são muito im- 
portantes na identificação de reações adversas raras e gra- 
ves, quando novos medicamentos são disponibilizados 
no mercado, ou para descrever procedimentos inovado- 
res testados com um pequeno número de pacientes. 


Exemplo de estudo de caso 

Em 2005, Gowdak et al. descreveram o caso de um 
homem de 74 anos com angina refratária tratado com te- 
rapia celular e revascularização transmiocárdica a laser”. 
Os autores descreveram que o paciente apresentava his- 
tória de infarto e cirurgia de ponte safena realizada 20 
anos antes e que há 3 anos começou a apresentar sinto- 
mas de angina e dispneia aos esforços e que piorou mui- 
to 3 meses antes, com sintomas intensos mesmo em re- 
pouso. Após ser internado, uma ressonância magnética 
revelou isquemia importante do ventrículo esquerdo e a 
angiografia evidenciou obstrução das coronárias direita 
e esquerda. As lesões eram intensas ¢ difusas, comprome- 
tendo as possibilidades terapéuticas de rotina. A equipe 
médica optou, então, por um procedimento inovador, 
combinando revascularização a laser com injeção de cé- 
lulas de medula óssea do próprio paciente na muscula- 
tura ventricular. A cirurgia correu sem complicações, e o 
paciente apresentou boa recuperação pós-cirúrgica. Seis 
meses após o procedimento, o paciente estava com sin- 
tomas de angina muito menos intensos, utilizando me- 
nos medicação e com fração de ejeção ventricular bem 
maior que na ocasião de sua internação. 
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Estudos de corte transversal 

Neste tipo de estudo, também chamado estudo de 
prevalência, a presença ou a ausência de doença e a ex- 
posição são avaliadas simultaneamente para cada indiví- 
duo de uma população definida ou, mais frequentemente, 
uma amostra dessa população. Estudos de corte transver- 
sal fornecem informação sobre a distribuição de doenças 
na população e suas características, o que é fundamental 
para o planejamento de ações e serviços de saúde. É tam- 
bém possível estudar a associação entre características in- 
dividuais e presença de doença, o que pode fornecer sub- 
sídios para a compreensão da etiologia das doenças. 
Estudos de corte transversal são relativamente baratos e 
de realização rápida. No entanto, como doença ¢ exposi- 
ção são avaliadas no mesmo ponto no tempo, pode ser 
dificil estabelecer qual ocorreu primeiro, o que dificulta 
o julgamento sobre causalidade. 


Exemplo de um estudo de corte transversal 

Para investigar como as mudanças econômicas, de- 
mográficas, ambientais e culturais observadas no Brasil 
nas últimas décadas vêm influenciando o estado nutri- 
cional da população brasileira, Monteiro et al. (2004) ana- 
lisaram dados de 3 levantamentos de base populacional 
realizados nas regiões Nordeste e Sudeste do país, em 1975, 
1989 e 1997'º. Em 1975, foram avaliadas 40.268 mulhe- 
res com 20 anos ou mais, enquanto as amostras de 1989 
e 1997 foram de 7.160 e 5.137 mulheres, respectivamen- 
te. Para cada um dos levantamentos, foram calculadas as 
proporções de mulheres subnutridas (índice de massa 
corporal [IMC] < 18,5 kg/m?) e de mulheres obesas (IMC 
2 30 kg/m’), agrupadas por nivel de renda. Observou-se 
clara mudança na condição nutricional das mulheres bra- 
sileiras: em 1975, havia 2 mulheres subnutridas para cada 
mulher obesa, enquanto, em 1997, a relação passou a ser 
de 2 casos de obesidade para cada caso de subnutrição. 
Em 1997, as mulheres de menor renda apresentavam ris- 
co significativamente maior de desnutrição e obesidade, 
comparadas às mais ricas (Tabela 1). 


Estudos ecológicos 

Estudos ecológicos comparam dados sobre grupos 
de pessoas, em vez de dados sobre cada indivíduo. Em 
geral, os dados de estudos ecológicos provêm de fontes 
que registram dados rotineiramente, o que torna esses 
estudos relativamente baratos e de execução mais rápi- 





1975 1989 1997 1975 1989 1997 
171 97 95 a7 79 126 
Cem A (1872-174) (2-103) (88-102) (45-49) 05-84) (17-34) 
70 38 39 98 14,1 109 
tdi (87-12) (33-42) (34-43) (95-10,1) (133-143) (10,2-11,6) 
Total 127 6,6 60 74 123 127 
(121133) (57-66) (49-71) (69-79) (10,8-13,7) (11,0-14,4) 
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da. Estudos ecológicos são particularmente eficientes 
em situações em que os membros de um grupo ou uma 
população são expostos de maneira bastante homogê- 
nea, como no caso de poluição do ar em áreas urbanas, 
e para a investigação de determinantes da saúde de po- 
pulações. Também são úteis para gerar hipóteses que 
podem ser testadas em estudos com indivíduos (caso- 
-controle, longitudinais, experimentais). Como as asso- 
ciações são examinadas com dados agregados, não é pos- 
sível saber se os indivíduos que desenvolvem a doença 
de interesse são realmente aqueles expostos ao possível 
fator de risco. Essa limitação, denominada falácia eco- 
lógica, ocorre quando as estimativas de efeito ecológico 
não refletem adequadamente os efeitos biológicos no 
nível individual, podendo levar a conclusões erréneas 
sobre inferências causais. 


Exemplo de estudo ecológico 

Para investigar o impacto da temperatura ambiente na 
mortalidade e examinar se esse impacto varia conforme o 
grupo etário e a condição socioeconômica, Gouveia et al. 
(2003) realizaram estudo em São Paulo, utilizando núme- 
ro de óbitos diários por causas específicas no período de 
1991 a 1994, agrupados por faixa etária, sexo e distrito de 
residência, parâmetros meteorológicos diários, como tem- 
peratura, umidade, pressão atmosférica, precipitação e da- 
dos sobre poluição do ar para o mesmo período", Os dis- 
tritos de residência foram classificados conforme 
indicadores médios de condição socioeconômica dos mo- 
radores. Entre as pessoas com 65 anos de idade ou mais, foi 
observado o aumento de 2,6% no risco de óbito por qual- 
quer causa para cada aumento de 1°C na temperatura diá- 
ria acima de 20°C e o aumento de 5,5% no risco para cada 
redução de 1 grau nas temperaturas abaixo de 20°C. O es- 
tudo mostrou que em um centro urbano subtropical se ob- 
serva o mesmo padrão de curva em U para a relação entre 
temperatura e mortalidade e que essa relação é indepen- 
dente da condição socioeconômica dos distritos. 


Estudos de coorte 

Em epidemiologia, um estudo de coorte é definido 
como um grupo de indivíduos seguidos ou acompanha- 
dos por um período. Quando são incluídos em um estu- 
do de coorte, os participantes ainda não apresentam a 
doença ou outro evento de interesse e são classificados de 
acordo com a presença ou a ausência de uma ou mais ex- 
posições que possam aumentar ou diminuir o risco de 
desenvolver a doença ou o evento de interesse. Eles são, 
então, acompanhados por um período determinado e ob- 
serva-se a incidência de doença nos grupos de indivíduos 
não stos e nos indivíduos expostos ao fator investi- 
cada É paadal, então, calcular uma medida de associa- 
ção entre exposição e incidência de doença, como o RR 
ou o RA. 

Os estudos de coorte podem ser prospectivos ou his- 
tóricos. Ambos caracterizam-se pela classificação dos in- 
divíduos incluídos na investigação de acordo com a pre- 
sença ou não de exposição ao fator de risco estudado, 


porém, nas coortes históricas, tanto a exposição quanto 
os eventos de interesse já ocorreram por ocasião da rea- 
lização da investigação, enquanto nas coortes prospecti- 
vas a exposição pode já ter ocorrido e/ou ser medida pros- 
pectivamente, mas os eventos de interesse ainda não 
ocorreram quando o estudo começa. Entre as vantagens 
dos estudos de coorte destacam-se a obtenção de taxas de 
incidência, o claro estabelecimento de uma relação tem- 
poral entre exposição e doença, a possibilidade de se in- 
vestigar efeitos múltiplos de uma única exposição e a apli- 
cabilidade para exposições raras, entre outras. 

Entre as desvantagens estão o alto custo, a baixa efi- 
ciência para o estudo de doenças raras, o tempo prolon- 
gado para a execução do estudo, principalmente para 
doenças com longos períodos de latência e a perda de 
contato com indivíduos incluídos no estudo, que se for 
muito grande ou for por motivos diferentes para expos- 
tos e não expostos poderá comprometer os resultados do 
estudo. 


Exemplo de estudo de coorte 

O número de cesarianas aumentou em muitos paí- 
ses, e existe preocupação sobre os seus efeitos de curto e 
longo prazos. As crianças que nascem por cesariana não 
fazem contato com as bactérias vaginais e intestinais ma- 
ternas, o que diversos autores postularam que poderia le- 
var a mudanças na microbiota intestinal, que poderiam 
contribuir para o desenvolvimento de obesidade em eta- 
pas tardias. Para investigar se o nascimento por cesaria- 
na está associado com obesidade durante a infância, ado- 
lescência e início da idade adulta, Barros et al, (2012) 
estudaram indivíduos pertencentes a três coortes de nas- 
cimentos brasileiras, Pelotas de 1982, 1993 e 2004", Na 
análise bruta, os indivíduos nascidos por cesariana tive- 
ram aproximadamente 50% maior prevalência de obesi- 
dade aos 4, 11 e 15 anos de idade, mas nenhuma diferen- 
ça foi observada aos 23 anos de idade. Após ajuste para 
potenciais variáveis de confusão, o risco de obesidade en- 
tre aqueles indivíduos que nasceram por cesariana foi re- 
duzido e na maioria dos grupos desapareceu, concluin- 
do que o nascimento por cesariana não pareceria levar a 
importante aumento do risco de obesidade durante a in- 
fância, adolescência ou início da idade adulta. 


Estudos caso-controle 

Nos estudos caso-controle, um grupo de pessoas que 
apresentam uma doença (casos) é comparado com um 
grupo de pessoas que sabidamente não apresentam a 
doença (controles), em relação à proporção de indiví- 
duos com história de determinada exposição no passa- 
do em cada grupo. Esse tipo de estudo pode ser conside- 
rado uma forma mais eficiente de obter os mesmos 
resultados de um estudo de coorte, utilizando uma amos- 
tra dos casos e controles de uma coorte hipotética, com 
custo e tempo menores. Para que isso possa ocorrer, é 
necessário que casos e controles venham da mesma po- 
pulação de referência. A seleção de controles é uma ques- 
tão central nesse tipo de estudo. Em estudos caso-con- 


trole, a medida de efeito é o OR. Esse tipo de estudo pode 
ser realizado em curto espaço de tempo, é relativamen- 
te barato, é particularmente útil para o estudo de doen- 
ças raras ou com longos períodos de latência e permite 
examinar simultaneamente vários fatores etiológicos para 
uma doença. Por outro lado, esse tipo de estudo não per- 
mite o cálculo de taxas de incidência, nem o estabeleci- 
mento claro de uma relação temporal entre exposição e 
doença, em algumas situações, e é particularmente sus- 
cetível ao viés de seleção. 


Exemplo de estudo caso-controle 

Para investigar se compostos organoclorados, como 
os utilizados em agricultura, aumentam o risco de cân- 
cer de mama, foi realizado um estudo caso-controle no 
Rio de Janeiro”. Foram incluídas 177 mulheres atendi- 
das no Instituto Nacional de Câncer que apresentavam 
câncer invasivo de mama, no período de maio de 1995 a 
julho de 1996. Foram selecionadas como controles 350 
mulheres que visitavam parentes naquela instituição, no 
mesmo período. Casos e controles deveriam residir na re- 
gião metropolitana do Rio de Janeiro. História de expo- 
sição a pesticidas foi obtida para casos e controles, e foram 
realizadas medidas de quantidades residuais de organo- 
clorados no plasma de casos e controles. Viver em área 
rural (OR = 0,80; 1C95%: 0,55-1,17), nível plasmático de 
organoclorados (OR = 0,83; 1C95%: 0,40-1,60) e histó- 
ria de exposição ocupacional a organoclorados (OR = 
1,79; 1C95%: 0,55-5,76) não se mostraram associados ao 
risco de câncer de mama. 


Estudos experimentais 


A principal característica deste tipo de estudo é que 
o investigador é quem decide quais indivíduos serão ex- 
postos ao fator de interesse e quais serão os controles, isto 
é, os não expostos. O fator de interesse é geralmente uma 
intervenção preventiva (como uma vacina) ou terapéu- 
tica (como um novo medicamento ou procedimento ci- 
rúrgico). 

Após a alocação dos participantes para os grupos ex- 
perimental e controle, eles são acompanhados por um in- 
tervalo de tempo predefinido e compara-se a frequência 
de ocorrência do resultado de interesse (cura, melhor evo- 
lução, menor incidência de doença) nos dois grupos. 
Quando os indivíduos são alocados aleatoriamente para 
o grupo que receberá a intervenção experimental ou para 
o grupo-controle, isto é, se cada participante tem a mes- 
ma chance de ser incluído em um grupo ou no outro, € 
o número de indivíduos é suficientemente grande, os dois 
grupos ficarão muito semelhantes em relação a caracte- 
rísticas dos participantes que poderiam confundir o re- 
sultado do estudo (por exemplo, a distribuição de idade, 
sexo, condição socioeconômica, gravidade da doença ou 
comorbidades). Dessa forma, se for observada diferença 
de resultados entre o grupo experimental e o grupo-con- 
trole, essa diferença muito provavelmente é decorrente 
da exposição à intervenção experimental. Por essa razão, 
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esse tipo de estudo assegura a validade do resultado em 
um grau muito maior que os tipos anteriores. 

Os estudos experimentais podem ser subclassificados 
em ensaios clínicos e de comunidade, Nos ensaios clíni- 
cos, a unidade de análise é individual, isto é, os partici- 
pantes são alocados individualmente para o grupo expe- 
rimental ou para o grupo-controle. Nos ensaios de 
comunidade, a unidade de análise pode ser um grupo de 
pessoas, ou seja, O sorteio para receber a intervenção ex- 
perimental ou controle é feito para as unidades que agre- 
gam os participantes, como escolas, centros de atenção 
primária, bairros ou cidades. Em geral, esse desenho é uti- 
lizado para examinar a eficácia de intervenções que são 
implementadas para uma comunidade, como um pro- 
grama de prevenção de tabagismo em escolas ou uma 
nova forma de treinar agentes de saúde para identificar 
casos de demência entre os idosos da sua comunidade. 
Um problema específico dos estudos experimentais é a 
questão ética, pois os participantes da investigação não 
seriam expostos à intervenção experimental se não fos- 
sem incluídos no estudo. Isso é particularmente impor- 
tante quando se trata de comparar um novo medicamen- 
to com placebo ou tratamento já disponível, pois há riscos 
ainda pouco quantificados relacionados à exposição à in- 
tervenção experimental. Considerações éticas podem di- 
ficultar, encarecer ou mesmo inviabilizar a realização des- 
se tipo de investigação e devem ser cuidadosamente 
analisadas na fase de planejamento do estudo, 


Exemplo de ensaio clínico 

Pacientes agitados são frequentemente atendidos em 
serviços de emergência, mas há poucos estudos sobre 
quais são as intervenções mais eficazes nessas situações. 
Foi realizado um ensaio clínico pragmático (ensaio con- 
duzido em condições mais próximas àquelas encontra- 
das na prática clínica) em três serviços de emergência psi- 
quiátrica do Rio de Janeiro, com o objetivo de comparar 
a eficácia de midazolam intramuscular versus haloperi- 
dol e prometazina intramuscular na sedação de pacien- 
tes agressivos ou agitados!. O critério de inclusão foi a 
indicação de sedação intramuscular pelo médico respon- 
sável pelo atendimento do caso. Os participantes eram 
alocados aleatoriamente para receber 15 mg de midazo- 
lam, IM, ou 5 mg de haloperidol mais 50 mg de prome- 
tazina, IM. O desfecho foi definido como sedação 20, 40 
e 60 minutos após a administração da medicação. Os co- 
mités de ética que aprovaram o projeto dispensaram a as- 
sinatura do termo de consentimento livre e esclarecido 
pelos participantes, pois consideraram que as pessoas que 
são levadas para uma emergência por esse tipo de pro- 
blema não estão em condições de fornecer o consenti- 
mento informado, não há outra forma de responder a 
essa importante questão clínica e os participantes teriam 
benefício terapêutico claro em ambos os grupos de inter- 
venção do estudo. Cento e cinquenta e um pacientes fo- 
ram sorteados para receber midazolam e 150 para rece- 
ber haloperidol e prometazina. Aos 20 minutos, as 
proporções de pacientes sedados nos dois grupos foram 
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de 89 e 67%, respectivamente (1C95% para a diferença 
entre os grupos: 12 a 30%). Uma hora após a medicação, 
90% dos pacientes estavam sedados em ambos os grupos. 
Houve uma parada respiratória no grupo que recebeu 
midazolam, revertida com uso de flumazenil. Os autores 
concluíram que ambos os tratamentos foram eficazes, o 
uso de midazolam, IM, produz sedação mais rapidamen- 
te e a escolha do tratamento depende de considerações 
sobre reações adversas e recursos disponíveis no serviço 
de saúde. 


Exemplo de ensaio de comunidade 

Embora as evidências de que uma segunda dose da 
vacina BCG diminua o risco de tuberculose sejam escas- 
sas, diversos países incluem a segunda dose de BCG no 
seu calendário de vacinas. No Brasil, a segunda dose de 
BCG era praticada somente em alguns estados. Um en- 
saio de comunidade foi, então, realizado para avaliar a 
eficácia de uma segunda dose de BCG na prevenção de 
tuberculose", A população-alvo foi de crianças de 7 a 14 
anos de idade, de escolas públicas de Salvador (BA) e Ma- 
naus (AM). Trezentas e oitenta e seis escolas (176.846 
crianças) foram sorteadas para ter a segunda dose de BCG 
e 365 escolas (171.293 crianças) para ser o grupo-contro- 
le. Casos novos de tuberculose foram identificados por 
meio do banco de dados do Programa de Controle de Tu- 
berculose do Ministério da Saúde. A incidência de tuber- 
culose nas crianças que receberam a segunda dose de BCG 
foi de 29,3 casos por 100.000 pessoas-ano, enquanto no 
grupo-controle a incidência foi de 30,2 casos por 100.000 
pessoas-ano (RR = 0,97; 1C95%: 0,76 a 1,28). O estudo 
mostrou que a segunda dose de BCG não promoveu pro- 
teção adicional contra tuberculose e, portanto, não deve 
ser recomendada. 
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Introdução 


A prática de atividade física e, mais especificamente 
do exercício, tem sido relacionada à manutenção ou à re- 
cuperação da boa saúde desde as mais antigas civilizações 
humanas. Por vezes associada ao desenvolvimento de ha- 
bilidades militares e, por outras, integrada ao conjunto 
das práticas religiosas, tem um importante impulso na 
civilização grega, com a proposição, por seus principais 
pensadores, da ideia de um desenvolvimento humano ba- 
seado na unidade harmônica entre o corpo e o espírito e 
do cultivo da atividade física com estatuto análogo ao das 
artes e da filosofia. 

É, no entanto, nas décadas mais recentes que se observa 
uma grande expansão de estudos epidemiológicos, 
buscando identificar correlações entre um estilo de vida 
mais sedentário ou ativo e o risco de desenvolvimento de 
doenças crônico-degencrativas. Há resultados que apon- 
tam que praticantes de atividade física apresentam menor 
risco global de morte e de desenvolver certas doenças. Além 
disso, a atividade física desempenha papel significativo no 
tratamento e na recuperação de diversas condições"? 

Adotando-se um conceito ampliado de saúde, para 
além da sua dimensão biológica, os programas de ativi- 
dade física destacam-se pela contribuição à busca do bem 
estar e da melhoria da qualidade de vida. 


Atividade Física 


Rubens Kon 
Yara Maria de Carvalho 


Definições 


Segundo uma definição clássica, atividade física “é 
qualquer movimento corporal produzido pela musculatura 
esquelética, que resulta em gasto de energia”, incluindo 
aquele que ocorre, por exemplo, durante o sono, o tra- 
balho e o lazer. Já o exercício é o tipo de atividade física 
que se desenvolve “de modo planejado, estruturado e re- 
petitivo”, com o objetivo de melhora ou manutenção do 
condicionamento ou da aptidão fisica — habilidade indi- 
vidual de realizar atividade física, que tem como compo- 
nentes a resistência cardiorrespiratória, a resistência mus- 
cular, a força muscular, a flexibilidade e a composição 
corporal”. 

Para agregar à perspectiva mais restritamente bioló- 
gica do conceito de atividade física as dimensões relativas 
aos aspectos sociais, históricos e culturais, característicos 
dos diferentes contextos em que se desenrola, tem sido 
adotada a expressão «práticas corporais», indicando o 
conjunto de manifestações, construídas histórica e cul- 
turalmente por diferentes sociedades, agregando elemen- 
tos da cultura e da subjetividade, incluindo esportes, gi- 
násticas, lutas, danças e jogos”. 


Epidemiologia 


Diversos estudos apontam que uma parcela expres- 
siva da população global não participa de atividades fi- 
sicas regulares e que as consequências do sedentarismo, 
em termos do impacto sobre o perfil de saúde das popu- 
lações, implicam em forte sobrecarga assistencial e eco- 
nômica sobre os sistemas de saúde, especialmente para 
os países menos desenvolvidos. 

Estima-se que cerca de 60% das pessoas não atingem 
a recomendação mínima de cerca de 30 minutos diários 
de atividade física moderada. 

A maior parte dos estudos sobre a prevalência de se- 
dentarismo investiga o tempo dedicado a atividades fi- 
sicas, durante os períodos de lazer. No Brasil, diferentes 
metodologias tém levado a identificação de níveis de se- 
dentarismo que variam entre cerca de 40% até mais de 
90% da população considerada? '?. Os menores índices são 
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encontrados ao se considerar outros componentes da ati- 
vidade física, além do lazer, como a que é desenvolvida no 
trabalho, nas atividades domésticas e no transporte, o que 
é especialmente importante nos países menos desenvol- 
vidos, nos quais o trabalho braçal é mais expressivo", 

Os níveis de prática de atividade física costumam ser 
declinantes com o avanço da idade e maiores nos segmen- 
tos de menor renda. A consideração da atividade domés- 
tica tende a fazer desaparecer uma suposta maior parti- 
cipação de homens em relação às mulheres. 

Para a explicação das diferenças nos níveis de adesão, 
um conjunto diversificado de fatores fisiológicos, com- 
portamentais, psicológicos e ambientais (sociais e físicos) 
tém sido postulados. 


Atividade física e promoção da saúde 


A temática das práticas corporais ou da atividade fisi- 
ca está entre as mais destacadas quando se trata de políti- 
cas voltadas para a promoção da saúde. Nas formulações 
mais recentes, esse conceito tem se fundamentado na com- 
plexidade dos fenômenos que interagem no campo da saú- 
de, propondo a mobilização de diferentes recursos sociais 
para propiciar à população maior controle sobre sua saú- 
de e condições de vida, no plano individual e no coletivo. 
Isso inclui a combinação de políticas públicas interseto- 
riais, voltadas para a melhora da qualidade de vida e para 
a organização de sistemas de saúde mais adequados, com 
a expansão das redes comunitárias e o incentivo ao desen- 
volvimento das potencialidades individuais", 

As políticas de promoção da saúde enfatizam ações com 
repercussão sobre os coletivos, ressaltando a importância 
das condições gerais de vida — compreendendo alimentação, 
habitação, saneamento, trabalho, educação etc. — na deter- 
minação das condições de saúde. Subordinada a essa pers- 
pectiva é que deve ser considerada a responsabilização dos 
indivíduos, em relação ao cuidado com a própria saúde. 

O papel dos serviços e dos profissionais de saúde, com 
relação à prática de atividade física, deve ser o de colocar 
à disposição da comunidade informações, conhecimento 
e meios necessários para que possa ser incorporada ao co- 
tidiano das pessoas, considerando suas diferentes condi- 
ções, interesses e possibilidades. Os grupos de caminhada 
para idosos, as sessões de ginástica para gestantes, as ati- 
vidades recreativas para crianças, as aulas de capoeira para 
jovens, entre outros exemplos, tém sido incorporados, com 
êxito, à rotina de muitas unidades de saúde em todo o país. 

Aliada à responsabilização quase exclusiva do indi- 
víduo, quanto a mudanças de comportamentos, hábitos 
e estilos de vida, observa-se uma tendência, sobretudo 
na mídia impressa e televisiva e entre formadores de opi- 
nião, a enfatizar a prática de atividade física como a bus- 
ca por modelar o corpo segundo certos padrões de be- 
leza e a glorificar a competição, tornando-se, assim, 
fonte de angústia e frustração. 

Essas práticas podem, no entanto, ser incorporadas às 
estratégias de melhora da qualidade de vida, com base nas 
ideias de autonomia, solidariedade, prazer e bem-estar. Para 


a promoção da saúde, tão importante quanto os resulta- 
dos obtidos na prevenção e no controle de problemas de 
saúde é o fortalecimento dos laços de solidariedade que 
propicia na comunidade. Além disso, representa um estí- 
mulo para que as comunidades busquem melhores condi- 
ções ambientais, como fator de melhor qualidade de vida'*'5, 

Diante das evidências que atestam os benefícios da 
atividade física em relação ao processo saúde-doença, de 
um lado, e da adesão ainda baixa aos programas de ativi- 
dade física, de outro, organizações nacionais e interna- 
cionais vêm investindo em iniciativas voltadas para o in- 
centivo à prática de atividade física. A Estratégia Global 
de Alimentação e Atividade Física, da Organização Mun- 
dial da Saúde e, no Brasil, a Política Nacional de Promo- 
ção da Saúde, que se desdobra na proposta de “Academias 
da Saúde”, confirmam a preocupação dos governos, pes- 
quisadores e da população no que se refere à necessida- 
de de envolver pessoas e coletivos em projetos e políticas 
que orientam para o cuidado com o corpo'*"*. 

O aumento do impacto desses programas, com maior 
adesão da população e melhora da infraestrutura neces- 
sária para seu sucesso, depende, entre outros fatores, do 
engajamento de serviços e profissionais de saúde, seja 
no âmbito de suas atividades de cuidado individual, seja 
como elemento de sua atuação social mais ampla. 


Atividade física e prevenção de agravos 


Numerosos estudos epidemiológicos têm buscado re- 
lacionar o nível de prática de atividades físicas de indiví- 
duos e grupos populacionais com desfechos como mor- 
talidade e morbidade por causas específicas e com a 
evolução de certos agravos. Nem todos os resultados são 
sustentados por desenhos metodológicos completamen- 
te apropriados, de modo que é recomendada cautela em 
sua interpretação. 

O mecanismo básico postulado para os efeitos be- 
néficos observados é que a sobrecarga imposta de ma- 
neira controlada, para os diversos órgãos e sistemas, leva 
a adaptações de longo prazo que melhoram a capacida- 
de funcional e estrutural do corpo, especialmente para 
os sistemas musculoesquelético, cardiovascular, respi- 
ratório, endocrinológico e imunológico”. 

A esse tipo de explicação pode-se agregar a observa- 
ção de que em uma vida ativa as oportunidades de socia- 
lização e o contato com a natureza contribuem para uma 
sensação de bem-estar físico e psicológico e, por conse- 
guinte, para um melhor enfrentamento de adversidades. 

A observação da redução da mortalidade geral entre 
praticantes de atividade fisica regular está bem estabele- 
cida. Outros achados consistentemente fundamentados 
são sumarizados a seguir*2!, 


Prevenção primária 


Doenças cardiocirculatórias 
Exercícios aeróbicos levam à redução dos níveis de 
pressão arterial sistólica e diastólica, tanto em indivíduos 


hipertensos quanto em normotensos. Também têm um 
efeito benéfico, ainda que aparentemente reduzido, nos 
níveis de lipídeos sanguíneos (redução no colesterol total, 
fração LDL e triglicerídeos e aumento na fração HDL). 

A mortalidade por doenças cardiovasculares em ge- 
ral e por doenças coronarianas em particular é menor nos 
indivíduos mais ativos. Em relação à incidência e à mor- 
talidade por doenças cerebrovasculares não há correlações 
claramente demonstradas”, 


Diabete melito 

A prática de atividade física regular diminui o risco 
de desenvolvimento de intolerância à glicose e diabete 
melito tipo 2”. 


Cancer 

Observa-se redução na mortalidade por cânceres em 
geral entre os indivíduos com prática regular de ativida- 
de física, mas no que se refere a localizações específicas, 
associações foram mais claramente demonstradas apenas 
para o câncer colorretal*, 


Obesidade 

Há evidências de que a prática de certos tipos de ati- 
vidade física impede ou diminui o ganho de peso, embo- 
ra os efeitos pareçam modestos. Em relação à distribui- 
ção da gordura corporal, a perda de peso induzida por 
exercício, além da diminuição da gordura total, propicia 
redução na gordura abdominal e visceral, 


Ost 

Embora a atividade fisica seja normalmente recomen- 
dada para o aumento e a manutenção da massa óssea, des- 
de a infância até a idade adulta, não há evidência segura 
de que sua prática regular isoladamente contribua de modo 
significativo para a prevenção da perda óssea e a redução 
de fraturas associadas à osteoporose em idosos”. 


Capacidade física e autonomia de idosos 

Idosos que praticam atividade física regular têm me- 
nor risco de sofrer quedas e as complicações decorrentes. 
O aumento obtido na força muscular e no equilíbrio, além 
de melhorar o sono, permitem maior autonomia, com 
melhora na qualidade de vida”, 


Saúde mental 

A prática de atividade fisica está associada com a sen- 
sação geral de bem-estar, aumento da autoestima e me- 
lhor qualidade do sono, do que se pode depreender um 
efeito benéfico sobre a saúde mental. Não há, entretanto, 
evidências suficientes para atribuir-lhe um papel na pre- 
venção de distúrbios específicos, como a depressão”. 


Prevenção secundária 


Doenças cardiocirculatórias 
A reabilitação com apoio de programas de exercícios, 
para portadores de doença coronariana tem se mostrado 
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bastante efetiva na redução da mortalidade. Resultados se- 
melhantes tém sido observados em relação à mortalidade 
de pacientes acometidos por insuficiência cardíaca, em pro- 
gramas adequadamente supervisionados. No caso da re- 
cuperação em doenças cerebrovasculares, não ha evidén- 
cia clara em relação aos beneficios da atividade fisica”, 

Os exercícios auxiliam, ainda, na redução dos sinto- 
mas associados a problemas vasculares periféricos, como 
a claudicação intermitente”, 


Doenças respiratórias 

Programas de reabilitação para doença pulmonar 
obstrutiva crônica, que incluem treinamento aeróbico, 
melhoram a capacidade respiratória, diminuindo a disp- 
neia. Portadores de asma também experimentam alguma 
melhora em sua capacidade física geral, sem que se veri- 
fique aumento de efeitos adversos, como sibilância, ain- 
da que não haja melhora da capacidade pulmonar”, 


Diabete melito 

No diabete tipo 2, a atividade física aumenta a sensi- 
bilidade periférica à insulina, provavelmente como resul- 
tado da maior contração muscular. Adicionalmente, a 
evolução da doença é favorecida pela melhora obtida na 
capacidade cardiorrespiratória?. 


Afecções musculoesqueléticas 

Programas de exercícios tém algum efeito na dimi- 
nuição da dor e na melhora da capacidade funcional de 
indivíduos com osteoartrose de joelho e fibromialgia. 
Para indivíduos com dores lombares crônicas e com ar- 
trite reumatoide, os benefícios da atividade física pare- 
cem ser mais modestos*"*, 


Saúde mental 

Até o momento, o efeito benéfico da prática de ativi- 
dade fisica no alívio dos sintomas de indivíduos com de- 
pressão tem se mostrado pouco significativo”, 


Aconselhamento para atividade física 


Considerando as evidências apresentadas, que rela- 
cionam a prática de atividade física à melhora geral nas 
condições de saúde e bem-estar, à redução no risco de de- 
senvolvimento de alguns agravos e ao melhor prognósti- 
co na evolução de algumas doenças, a recomendação de 
que seja adotada deve fazer parte do conjunto de orien- 
tações oferecidas pelos profissionais de saúde. 

Ainda que as evidências em relação à efetividade 
do aconselhamento individual para a prática de atividade fi- 
sica, em modificar de maneira sustentada o comportamen- 
to, não sejam conclusivas, deve-se considerar que a informa- 
ção adequadamente apresentada e, na medida do possível, 
adaptada ao contexto de vida de cada indivíduo, abre a pos- 
sibilidade para escolhas pessoais mais fundamentadas, au- 
mentando a autonomia e a capacidade de autocuidado”, 

A efetividade desse aconselhamento pode ser amplia- 
da à medida que a abordagem individual seja capaz de 
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remeter a estratégias mais amplas, baseadas em progra- 
mas comunitários ou populacionais, dos quais o profis- 
sional de saúde pode ser um poderoso incentivador. 

Entre as estratégias que têm se mostrado úteis para 
o aumento dos níveis de prática de atividade física em 
diferentes grupos da população estão: campanhas comu- 
nitárias que utilizam meios de comunicação locais; pre- 
visão de programas estruturados para a prática de ativi- 
dades físicas nas escolas e universidades; criação de redes 
sociais, envolvendo instituições comunitárias, dedicadas 
ao apoio a iniciativas de mudanças do comportamento 
sedentário; ampliação e melhora dos espaços públicos 
disponíveis para a prática de esportes, caminhadas e prá- 
ticas corporais diversas", 

Os programas de incentivo à atividade física terão 
maior sucesso se as necessidades individuais forem con- 
sideradas e as recomendações adaptadas às possibilida- 
des concretas das pessoas e dos grupos. É importante en- 
fatizar, no entanto, que algumas recomendações básicas 
podem ser adequadas para a maioria dos indivíduos que 
está se propondo a iniciar uma prática regular. 

No que se refere à intensidade da prática, as evidén- 
cias indicam que atividades de intensidade moderada — 
que podem incluir não apenas caminhar, nadar, andar de 
bicicleta, dançar, mas também atividades da vida cotidia- 
na, como limpeza da casa, jardinagem e tarefas relacio- 
nadas ao trabalho — podem trazer benefícios significati- 
vos à saúde. 

A atividade fisica moderada é aquela em que há con- 
sumo de cerca de 4 a 7 calorias por minuto ou cerca de 3 
a 6 equivalentes metabólicos (consumo de oxigênio para 
produção de energia de um adulto em repouso). Como 
orientação prática, pode-se propor a utilização do cálcu- 
lo aproximado da frequência cardíaca maxima”, subtrain- 
do-se a idade do indivíduo de 220 e recomendando man- 
ter a frequência cardíaca durante a atividade entre 65 e 
80% do valor calculado. 

O Quadro 1 apresenta exemplos de atividades físicas, 
de acordo com a intensidade. 

Pela definição do Questionário Internacional de Ativi- 
dade Física (IPAQ) — sistematizado pela Organização Mun- 
dial da Saúde com a representação de 25 países, inclusive o 
Brasil — atividades físicas de intensidade leve não provocam 
alterações significativas no organismo; as de intensidade 
moderada são aquelas que provocam aumentos modera- 
dos nas frequências cardíaca e respiratória, deixam o cor- 
po aquecido e fazem suar um pouco; as de intensidade vi- 


gorosa são aquelas que aumentam muito as frequências 
cardíaca e respiratória e provocam muita transpiração“, 

A duração recomendada é de no mínimo 30 minutos 
de atividade moderada por dia, com a frequência de pelo 
menos cinco dias por semana, ou 20 minutos de atividade 
vigorosa, pelo menos três dias por semana. A duração diá- 
ria total pode ser atingida pela soma de períodos menores 
de atividade, sem prejuízo para o resultado pretendido. 

Os indivíduos inicialmente sedentários devem atin- 
gir o nível de atividade pretendido de forma gradual, para 
permitir as adaptações fisiológicas necessárias e minimi- 
zar o risco de lesões ou complicações. Aqueles que já de- 
sempenham alguma atividade podem se beneficiar do au- 
mento da frequência e da intensidade, na medida em que, 
ao menos no que se refere a alguns desfechos, como a 
mortalidade por doenças cardiovasculares e a incidência 
de diabete tipo 2, comprovou-se o efeito dose-resposta, 
ou seja, melhores resultados obtidos quanto maior a quan- 
tidade de gasto energético”. 

A intensificação do exercício, no entanto, aumenta os 
riscos de lesões musculoesqueléticas e complicações car- 
díacas, de modo que deve ser buscada com cautela. 

A recomendação quanto ao tipo de atividade a ser 
desempenhada, tendo em conta a dimensão mais abran- 
gente das práticas corporais enquanto fator de socializa- 
ção e de busca de qualidade de vida deve considerar as 
expectativas e possibilidades do indivíduo e as oportuni- 
dades presentes na comunidade. Nessa perspectiva, ativi- 
dades aparentemente equivalentes - como caminhar em 
um parque ou andar para o trabalho — adquirem senti- 
dos e têm repercussões distintos. Práticas menos usuais, 
como as de origem oriental — tai chi, lian gong, yoga — vêm 
tendo penetração crescente e representam interessantes 
alternativas para muitas pessoas. 

Em um programa de exercícios, as atividades aerébi- 
cas constituem o eixo central, mas é fundamental que 
estejam associadas àquelas dirigidas para o aumento da 
flexibilidade, do equilíbrio e da força muscular, o que 
aprimora o condicionamento físico geral, além de auxi- 
liar na prevenção de dores lombares e das incapacidades 
nas pessoas de maior idade, 

O aconselhamento para a prática de atividades fisi- 
cas deve incluir, ainda, informações relativas à forma mais 
apropriada para a prática do exercício, como: horários, 
locais, roupas, calçados, acessórios de proteção (quando 
for o caso), alimentação e hidratação, que possibilitem 
uma experiência prazerosa e saudável. 





* Quadro 1. Atividade 

Atividades Caminhada em ritmo de passeio Caminhada em intensidade moderada “ Caminhada em ritmo rápido 
Passear com o cachorro “ Hidroginástica * Natação em ritmo rápido 
Dançar música calma * Dançar música agitada Pular corda 
Alongamentos leves Bicicleta em intensidade moderada Futebol 
“Cozinhar Jardinagem * Basquetebol 


Os profissionais de saúde podem ter um papel de des- 
taque nas diferentes fases dos programas de incentivo da 
prática de atividade física, desde sua formulação inicial 
até a divulgação, acompanhamento e avaliação de estra- 
tégias e resultados, com o que se amplia, de maneira subs- 
tantiva, o potencial das intervenções individuais. 

Em síntese, receitas uniformes e padronizadas de com- 
portamento relativo ao cuidado com o corpo e à prática 
de atividade física devem ser evitadas. É fundamental que 
as diferenças de história e situações de vida sejam reconhe- 
cidas e que se procure ampliar as possibilidades de escolha 
das pessoas, o que melhora suas chances de viver melhor. 


Riscos da atividade física 


Os evidentes beneficios da prática de atividade física 
para a saúde devem ser destacados, sem, no entanto, omi- 
tir seus possíveis riscos, que podem ter, além de um im- 
pacto direto na saúde dos indivíduos, a consequência adi- 
cional de levar ao aumento do abandono dos programas 
de atividade física. Uma exposição equilibrada de riscos 
e benefícios e uma avaliação que considere as especifici- 
dades de certos indivíduos e grupos é elemento essencial 
de uma boa prática assistencial. 

O risco de agravos aumenta com a prática de ativi- 
dades de maior intensidade e duração e na presença de 
condições favorecedoras, como lesões preexistentes e obe- 
sidade. Já a prática de atividades moderadas parece con- 
ferir alguma proteção em relação ao risco para lesões, me- 
diada pelo aumento na força muscular, do equilíbrio e do 
controle neuromuscular”, 

Os problemas mais frequentes são as afecções mus- 
culoesqueléticas — especialmente em membros inferiores 
- observadas mais comumente com exercícios de alto im- 
pacto, com contrações musculares bruscas e movimen- 
tos repetitivos. Os problemas articulares e a evolução para 
a osteoartrose também não parecem ter risco aumenta- 
do em se tratando de atividades físicas moderadas, em- 
bora tenham importância no caso de atletas de modali- 
dades competitivas. 

Analogamente, o risco global de complicações car- 
diocirculatórias decorrentes da prática de atividade fisi- 
ca é pequeno e geralmente associado a atividades de maior 
intensidade. Eventos como infarto agudo do miocárdio e 
morte súbita durante o exercício são bastante raros e cos- 
tumam estar associados a patologias cardíacas e à presen- 
ça de fatores de risco para doença arteriosclerótica das 
coronárias. 

Uma orientação correta, baseada nos princípios ex- 
postos e a vigilância em relação a sinais e sintomas não 
usuais propiciam substancial redução dos riscos e aumen- 
to nos benefícios da prática regular de atividade física. 


Avaliação para atividade física 


A maior parte das pessoas pode iniciar a prática de 
uma atividade física moderada sem a necessidade de uma 
avaliação clínica e exames complementares prévios, na 
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medida em que o façam de maneira gradual e com aten- 
ção para o surgimento de sinais e sintomas não usuais. 

A melhora das condições de saúde obtida com a mas- 
sificação da prática de atividade física minimiza de for- 
ma significativa os eventuais impactos dos efeitos adver- 
sos, cujo risco é baixo. 

Uma avaliação médica mais aprofundada está indi- 
cada, para auxiliar na definição do programa de ativida- 
des mais apropriado, no caso de indivíduos com alto ris- 
co para doença coronariana, com sintomas sugestivos de 
problemas cardíacos, pulmonares ou metabólicos e, ain- 
da, para homens acima de 40 anos e mulheres acima de 
50 anos que pretendam se engajar em atividades de maior 
intensidade. Nesse caso, a avaliação pode incluir exames 
complementares, como o teste de esforço***. 


Considerações finais 


= A prática regular de atividade fisica é um elemen- 
to importante nos programas de promoção da saúde, pro- 
porcionando aumento do bem-estar e melhora da quali- 
dade de vida. 

= Os praticantes de atividade fisica regular têm me- 
nor risco de morrer prematuramente e desenvolver doen- 
ças como as cardiocirculatórias, diabete tipo 2 e o câncer 
de cólon. 

= Esse tipo de prática produz efeitos benéficos quan- 
do integrada ao cuidado de condições como doenças car- 
diocirculatórias, doenças respiratórias, diabete melito e 
algumas afecções musculoesqueléticas. 

= O profissional de saúde pode contribuir para o au- 
mento da prática regular de atividade física, seja por meio 
da inclusão em seu atendimento do aconselhamento ade- 
quado a necessidades, condições e expectativas indivi- 
duais, seja pelo apoio e participação nos programas co- 
munitários e governamentais. 

= A prática de atividades de intensidade moderada, 
com duração total de cerca de 30 minutos ao dia, que 
pode ser atingida pela soma de períodos menores, em to- 
dos ou na maioria dos dias da semana, é suficiente para 
trazer benefícios significativos para a maior parte das pes- 
soas. O aumento na intensidade e na duração, desde que 
de forma gradual e apropriada às possibilidades de cada 
indivíduo, aumenta os benefícios obtidos. 

= A orientação adequada diminui substancialmente 
o risco de complicações relacionadas à atividade física, 
que é amplamente suplantado pelos benefícios trazidos 
à saúde da população 
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Introdução 


É crescente o interesse pela questão da violência em 
nossos dias. O tema é tratado na mídia com insistência e 
diversos organismos governamentais e não governamen- 
tais buscam apoiar pesquisas para sua compreensão, bem 
como elaborar políticas de intervenção para enfrentá-la. 
Vista primariamente como um problema do âmbito da 
justiça ou da segurança pública e da polícia, a violência 
está cada vez mais presente no campo da saúde, como ob- 
jeto científico e alvo de programas de assistência e pre- 
venção!, Mesmo com diversas expressões em contextos 
particulares de ocorrência, a violência surge intimamen- 
te conectada com as desigualdades sociais, entre raças ou 
etnias, entre homens e mulheres (chamadas de gênero) e 
as de geração, constituindo sempre uma situação de ne- 
gação e subversão dos direitos humanos e sociais”, 

Representam um uso negativo, também denomina- 
do de uso instrumental ou estratégico, do poder e da au- 
toridade*”, na forma de relações em que a pessoa deten- 
tora de maior poder anula completamente o outro da 
relação*, impedindo-o de ser também um sujeito ou um 
cidadão. Este outro, sem voz e muitas vezes contido fisi- 
camente, não pode se fazer presente na relação, não con- 
segue colocar seu ponto de vista ou expressar seus dese- 
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jos e necessidades. Por essa razão, esse tipo de situação 
será definido pela ausência de interações e de comunica- 
ção. A comunicação, seja verbal ou não verbal, é, portan- 
to, a situação oposta à da violência”. 

Muitas vezes, as relações envolvem pessoas ou sujeitos 
de autoridades desiguais em sua interação, como é o caso 
da própria relação médico-paciente, pois ao médico é dado 
maior poder relativamente ao saber sobre as doenças, o 
que ocorre quer pela autoridade que lhe é conferida cultu- 
ralmente como representante das ciências”, quer pelo po- 
der estruturalmente adquirido pela profissão médica nas 
sociedades modernas junto ao Estado”, Nesses casos, em- 
bora a interação não ocorra entre sujeitos de igual poder, 
pode haver comunicação por meio das negociações den- 
tro dessa relação, pois, se são desiguais as autoridades de 
caráter científico, também são desiguais, mas com pola- 
ridade contrária, os saberes práticos para o adequado uso 
das recomendações científicas na singular situação de vida 
de cada pessoa que procura o médico. Isso significa que re- 
lações em que existem poderes desiguais em jogo não são 
necessariamente violentas, mas podem vir a ser quando 
são perdidas as perspectivas das negociações, do agir co- 
municativo!? por parte do sujeito de maior poder (nesse 
exemplo, o médico) e as perspectivas dos direitos de cada 
participante da relação. Zelar pela presença e pelo contí- 
nuo desenvolvimento dos direitos humanos e sociais em 
todas as formas de relações entre as pessoas, o que inclui 
as de saúde, portanto, é o fundamento ético-político da 
não violência. Adicionalmente, zelar pela presença de boa 
comunicação nas relações, interagindo com outras pessoas, 
denota não apenas o apreço aos direitos, mas a existência 
de uma ética nas relações que destaca o outro”. 

Por todas essas razões, os estudos e as intervenções 
sobre a violência na saúde constituem a interface do cam- 
po da saúde com o dos direitos e da ética das relações. Si- 
tuados, portanto, como questão em que campos de sabe- 
res e práticas se inter-relacionam, suas problemáticas 
requerem, para seu conhecimento e resolução, saberes de 
médicos e também das ciências sociais e humanas. O es- 
tudo e a intervenção sobre violências revestem-se neces- 
sariamente de interdisciplinaridade na pesquisa e da 
cooperação multiprofissional e intersetorial nas equipes 
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de trabalho e nos serviços de cuidado às pessoas em situ- 
ação de violência", 


Violência no campo da saúde 


No ano de 2002, após um notável crescimento interna- 
cional da produção científica e dos acordos políticos em tor- 
no aos direitos humanos e sociais, a Organização Mundial 
da Saúde (OMS) lançou seu Relatório Mundial sobre Vio- 
lência e Satide'. Com isso, a OMS tornou público tanto o 
problema quanto sua disposição de apoiar políticas e inter- 
venções contra a violência. Também provocou uma amplia- 
ção do debate, consolidando a problemática como questão 
de caráter mundial e não meramente de alguns países. 

Não obstante, se é um problema comum, a violência 
não é sempre a mesma, não sendo um só acontecimento, 
mas ocorrências muito diversas. Ou seja, a violência é plu- 
ral: são múltiplas suas situações, posto ser sempre uma 
questão culturalmente investida!>"+!5 e, portanto, com 
expressões distintas, relativas aos contextos em que ocor- 
re, seja entre países distintos, seja no interior de um mes- 
mo país, além de conformar-se distintamente nas dife- 
rentes relações que as pessoas estabelecem entre si, dentro 
de uma mesma cultura e sociedade. 

Exatamente por isso, embora a própria OMS postu- 
le uma definição bastante geral para que seja comum aos 
países, ao mesmo tempo aponta para e classifica a gran- 
de diversidade de expressão da violência. A definição da 
OMS para violência! encontra-se no Quadro 1. 

A classificação proposta pela OMS para as diferentes ex- 
pressões concretas da violência encontra-se no Quadro 2, 


* Quadro 1. Definição de viol 
O uso intencional da força física ou do poder, real ou em ameaça, 
contra si próprio, contra outra pessoa, ou contra um grupo ou uma 
comunidade, que resulte ou tenha a possibilidade de resultar em lesão, 
morte, dano psicológico, deficiência de desenvolvimento ou privação 
Fonte: Krug et al, 2002", 


incia da OMS 








Violência contra si próprio: Tentativas ou consecução de 
comportamento violento sulcídio 

dirigido a si próprio Autoagressdes 

Violéncia interpessoal: Doméstica: familiar e/ou conjugal, 
das relagdes entre duas contra criança, parceiro íntimo, idoso 
pessoas diretamente Comunitária: conhecido ou estranho 
Violência coletiva: guerras, Social 

terrorismo, violência de estado Politica 

(tortura, genocídios, repressão, Econômica 
desaparecimentos, crime 

organizado), banditismo, 

gangues 


Além dessa classificação, também pode-se pensar a 
violência de acordo com os agressores e a natureza dos 
atos praticados, como mostrado nos Quadros 3 e 4, res- 
pectivamente. 

Em particular para o campo da saúde, é preciso con- 
siderar três importantes questões: 

= A imensa gama de consequências para a saúde das 
pessoas produzida pela violência. 

= As repercussões que tais consequências acarretam 
no uso dos serviços de saúde. 

= A grande invisibilidade da violência como questão 
para a saúde, seja em termos de prevenção da violência, 
seja como assistência às pessoas vítimas das violências. 


Violência e pesquisa científica 


Por meio da pesquisa científica é possível dar visibi- 
lidade à violência em termos da magnitude do problema 
e dos impactos na saúde das pessoas. A relevância da ques- 
tão da visibilidade está em seu sentido ético e cultural: 
evitar a mera aceitação da violência e a consequente pa- 
ralisia de ação, gerando o sentimento de inevitabilidade 
que, atualmente, cerca a violência. Aceitar a violência 
pode, em parte, ser a forma de suportar sua existência tão 
usual quanto ampliada. No entanto, aceitá-la desse modo 
é produto de uma aceitação anterior: a banalização ética 
de sua ocorrência”, 

Sem crítica à violência não se percebe a construção 
de modos de pensar e de agir que tanto produzem a vio- 
lência quanto sua aceitação, além de reproduzir e ampliar 
essa mesma violência. A própria construção interpretati- 
va que naturaliza comportamentos violentos, atribuin- 
do-os a determinadas personalidades ou até à própria na- 
tureza humana em geral'*, leva a uma atitude fatalista em 
que, diante da violência, pode-se apenas responder, mas 
não prevenir. Assim, a banalização e a naturalização são 
concepções acerca da violência que impedem possíveis 
ações, como buscar ajuda, no caso das vítimas; buscar 
apoio interpessoal e suporte institucional; dar o devido 
crédito quando se ouve algum relato de violência; indig- 
nar-se diante das várias violências e buscar alternativas 
para evitá-las”, Dar visibilidade e pesquisar a fundo a vio- 
lência faz parte desse esforço crítico. 





* Quadro 3. Tipos de agressores 


Parceiros íntimos ou ex-parceiros (conjugalidade formal ou informal, 
em coabitação ou não) 


Familiares (pais, padrastos, mães, madrastas, tios, tias, irmãos, irmãs, 
primos, primas etc.) 


Conhecidos (vizinhos, colegas de escola, colegas de trabalho, amigos 
_ em geral) 

Agentes institucionais (profissionais, prestadores de serviços em geral, 
Estranhos (pessoas identificáveis, da vizinhança ou do bairro, e não 
— 

Fonte: Schraiber et al, 2008”. 
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Estapear, empurrar, beliscar, jogar objetos com intenção de agredir e machucar, sacudir e dar um tranco, socar 


com o punho (esbofetear), socar ou bater com objetos, puxar pelos cabelos, morder, chutar, arrastar, surrar ou 
espancar, tentativa de estrangular ou asfixiar, estrangular, asfixiar, queimar, ameaçar ou usar de fato arma de 


“fogo, faca ou outro tipo de arma 


Obrigar à relação sexual (sexo forçado por coerção física ou medo). obrigar a toques e carícias indesejados, 


obrigar a práticas sexuais que o outro considere degradantes ou humilhantes, coerção a exibicionismo e 
_ voyerismo, coerção à pornografia, prostituição forçada, mutilação genital forçada 


Violência psicológica ou 


Violência por negligência ou 
privação 


insultar, depreciar ou humilhar diante de outros, assustar ou intimidar, rasgar ou quebrar objetos queridos ou 
maltratar animais de estimação, ameaçar agredir so outro ou a alguém próximo, compelir a pânico, aterrorizar 


Violência patrimonial ou abuso econômico (impedimento so trabalho, negação de recursos financeiros, 
apropriação indevida de bens, violência pelo dote). cárcere privado, abandono de dependentes (deixar de 


| alimentar, de realizar a higiene pessoal, de vestir, de abrigar, de medicar etc.) 


Constranger alguém com intuito de obter vantagem ou favorecimento sexual, prevalecendo-se o agente de 


sua condição de superior hierárquico ou ascendência inerentes ao exercício de emprego, cargo ou função 
(Lei n. 10.224/2001). Pode expressar-se por qualquer dos atos de violência sexual mencionados anteriormente 
enquanto coerção nas relações de trabalho, inclusive relações de ensino. Segundo a Organização Mundial do 
Trabalho (OMT), embora frequente, não é necessário haver diferença hierárquica, mas ser condição clara para 
manter o emprego, influir na promoção da carreira e prejudicar o rendimento profissional 


Assédio moral 
trabalho ou de ensino 


Fonte: Schraiber et al, 2005; Brasil, Lei n. 10.224/2001. 


Até os anos de 1990, a violência era representada pe- 
los homicídios, sua expressão mais evidente; atualmente, 
no interior desse movimento, busca-se o reconhecimen- 
to da imensa parte invisível da violência: aquela que não 
resulta em mortes ou lesões graves, mas oprime e gera da- 
nos físicos, psicológicos e sociais nos indivíduos que se 
encontram submetidos de forma crônica a tais abusos. 
Esse é o caso das violências domésticas e intrafamiliares, 
com agressões físicas, sexuais e psicológicas, além da pri- 
vação e da negligência que acometem, sobretudo, mulhe- 
res, crianças e idosos. 

Estudos de morbidade realizados em serviços de saú- 
de ou em inquéritos populacionais domiciliares, em ge- 
ral na qualidade de morbidade referida, isto é, mensura- 
da pelo relato de pessoas que viveram ou testemunharam 
violências, dão conta das prevalências das diversas situa- 
ções e tipos de violência, bem como dos possíveis fatores 
associados ao evento. Também apontam para consequên- 
cias da violência na saúde, ainda que esses dados possam 
ser alvo de estudos específicos, tal qual os que reportam 
perfil ou padrão de uso dos serviços por parte de pessoas 
vítimas de violência. 


Mortalidade: o impacto fatal da violência 


Estudos de mortalidade, por sua vez, mostram a con- 
sequência mais dramática da violência e atualmente acen- 
tuam sua visibilidade, ao destacarem as mortes violentas 
no interior dos dados sobre as mortes por causas exter- 
nas, mostrando a escalada dos genocídios, dos homici- 
dios entre jovens, sobretudo em países em desenvolvi- 
mento, e a nova problemática dos suicídios nas sociedades 
contemporâneas. 


Qualquer dos atos de violência psicológica descritos anteriormente por exercício do maior poder nas relações de 


Uma revisão!" mostrou que a OMS estimava, para 
2000, a taxa mundial ajustada por idade de 28,8 mortes 
violentas por 100 mil habitantes, sendo 49,1% delas 
(14,5/100 mil habitantes) representados por suicídios, 
31,3% (8,8/100 mil habitantes) por homicídios e 18,6% 
(5,2/100 mil habitantes) resultado de guerras. Esses índi- 
ces variam muito por níveis de renda do país, definidos 
pela OMS por meio do Produto Nacional Bruto (PNB) 
per capita referente a 1996 e classificados como renda bai- 
xa (= US$ 785), média (US$ 786 a 9.635) e alta (> US$ 
9.635). Nos dois primeiros casos (renda baixa e média) 
somados, as mortes violentas são mais que o dobro da 
taxa dos países de alta renda, representando 91,1% do to- 
tal dessas mortes em taxas de 32,1 mortes violentas por 
100 mil habitantes para os primeiros e de 14,4 por 100 
mil habitantes para os países de renda alta'. Também há 
diferenças importantes entre países de mesma região, tal 
como a Colômbia com relação ao México ou à Cuba, na 
América Latina, apresentando-se os indices de homici- 
dios entre homens, respectivamente, de 146,5, 32,3 e 12,6 
para cada 100 mil habitantes'. 

Esses dados também variam de acordo com sexo e 
idade, mundialmente. Nos homicídios, 77% ocorrem en- 
tre os homens, o que representa mais que três vezes a taxa 
encontrada entre mulheres, concentrando-se esses óbi- 
tos na faixa etária de 15 a 44 anos: a faixa de 15 a 29 anos 
responde por 19,4 mortes por 100 mil habitantes e a de 
30 a 44 anos por 18,7 por 100 mil. Além disso, existem 
variações por etnias e desigualdades sociais no interior 
de um mesmo país. Por exemplo, nos Estados Unidos, em 
1999, na faixa etária de 15 a 24 anos, o índice de homicí- 
dios entre afro-americanos foi duas vezes maior que o en- 
contrado entre hispânicos e mais de 12 vezes o das popu- 
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lações caucasianas e não hispânicas, sendo respectivamente 
de 38,6, 17,3 e 3,1 mortes por 100 mil habitantes’. 

Relativamente às crianças, chamam a atenção as al- 
tas taxas, também desiguais pelos países e por gênero. A 
taxa de homicídio de O a 4 anos (5,2 por 100 mil) é mais 
que o dobro daquela de crianças entre 5 a 14 anos (2,1 
por 100 mil), como mostra a OMS”, Para crianças meno- 
res que 5 anos, a taxa de homicídio em países de alta ren- 
da é de 2,2 por 100 mil meninos e 1,8 por 100 mil meni- 
nas, sendo que, nos países de média e baixa rendas, estas 
taxas são 2 a 3 vezes maiores (6,1 por 100 mil meninos e 
5,1 por 100 mil meninas). A ocorrência maior dessa vio- 
lência dá-se em meninos, frequentemente por ferimen- 
tos na cabeça e no abdome e por sufocação intencional. 

Quanto aos suicídios, 60% deles ocorrem entre ho- 
mens, taxa que aumenta com a idade, sendo duas vezes 
maior entre homens na faixa etária de 60 anos, e mais do 
que entre as mulheres: 44,9 por 100 mil para os homens 
frente a 22,1 por 100 mil para as mulheres’. 

No caso do Brasil, conforme o sistema de informa- 
ção de mortalidade do Ministério da Saúde (SIM/DATA- 
SUS), a principal fonte de informação para os dados que 
seguem, o país apresenta o perfil dos países de menor ren- 
da na classificação da OMS, com os homicídios ocupan- 
do o primeiro lugar em termos de frequência, relativa- 
mente a outros componentes das mortes por causas 
externas, como os acidentes e os suicídios. As mortes vio- 
lentas, portanto, participam decisivamente da diferença 
entre o perfil de mortalidade no Brasil e o dos países de 
maiores rendas do mundo, estando nas Américas apenas 
abaixo da taxa encontrada na Colômbia. 

Os homicídios e suicídios distribuem-se diferente- 
mente pelas regiões, por idade, gênero, desigualdade so- 
cial e raça/etnia. Na mortalidade por homicídios, entre 
1977 e 1994 houve um aumento relativo de 160% no país, 
passando de 7,9 a 21,2 por 100 mil habitantes, manten- 
do-se em curva ascendente até o ano de 2001 (Figura 1). 

No diferencial entre as regiões brasileiras (Tabela 1), 
nota-se que o Sudeste e o Centro-Oeste apresentam as 
maiores taxas de homicídio, mas esses índices podem va- 
riar dentro de uma dada região, como no Nordeste, que, 
em 2000, apresentou 11,83 homicídios por 100 mil habi- 
tantes em Salvador e 67,4 por 100 mil habitantes no Re- 


"Tabela 1. Mortalidade específica por causes 


Fome: MS/SIM/DATASUS. 
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Figura 1. Mortalidade especifica por componentes de causas ex- 
ternas. Brasil, 1977-2001. 
Fonte: MS/SIM/DATASUS. 


cife, denotando diferenças significativas entre cidades de 
uma mesma região”, 

Nas diferenças de gênero, indicando comportamen- 
tos sociais de maior risco e que estão relacionados às cons- 
truções simbólicas e modo de exercício concreto da mas- 
culinidade e feminilidade”, os homens são as principais 
vítimas de homicídio (Figura 2), pois morrem cerca de 
11 vezes mais que as mulheres. Embora tanto as taxas 
masculinas quanto as femininas tenham crescido em todo 
o país, entre 1990 a 2001, a maior contribuição neste cres- 
cimento tem sido a das mortes masculinas"*. 

Quanto à faixa etária, a de maior risco é a dos 20 a 29 
anos, que responde por 39,45% do total dos homicídios, 
seguida da faixa etária de 30 a 39 anos, respondendo por 
23,5% do total. Se, por outro lado, toma-se o agrupamen- 
to etário de 0 a 19 anos, com 16,4% do total, os jovens do 
subgrupo de 15 a 19 anos detém 87,6% dos homicídios”. 

Quanto aos suicídios, no Brasil a taxa, em 1995, foi 
de 4,7 por 100 mil habitantes em contraste com a Bélgi- 
ca, no mesmo ano, com 17,9 por 100 mil habitantes, ou 
ainda, em contraste com a França e os Estados Unidos em 
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Figura 2. Mortalidade específica por homicídios, por gênero e por 
faixa etária, por 100 mil habitantes. 
Fonte: MS/SIM/DATASUS. 


1998, respectivamente com 14,8 e 10,4 suicídios por 100 
mil habitantes'. Esses mesmos índices, ajustados por ida- 
de e discriminados por gênero, em 1995, foram, no Bra- 
sil, de 7,6 e de 1,9 suicídios por 100 mil habitantes entre 
homens e mulheres, respectivamente, em contraste com 
a Bélgica, cujas taxas foram 27,1 e 9,4 por 100 mil habi- 
tantes, entre homens e mulheres respectivamente e, em 
contraste, ainda, com a França e os Estados Unidos, em 
1998, que apresentaram para os homens 23,2 e 17,3 por 
100 mil habitantes, respectivamente, e para as mulheres 
7,4 e 4 por 100 mil habitantes, respectivamente”. 

Atentando-se para a distribuição brasileira dos índi- 
ces de suicídio por suas regiões (ver Tabela 1), nota-se que 
as taxas mais elevadas estão nas regiões Sul e Centro-Oes- 
te, sendo crescentes entre os homens em todas as regiões 
do país. A faixa etária mais afetada é a de maiores de 60 
anos (Figura 3), particularmente a de 75 anos e mais, sen- 
do sempre maior entre homens que entre mulheres. 

Se no caso dos homicídios é importante considerar, 
entre fatores possíveis de risco maior, o local de moradia, 
os índices maiores de pobreza ou as menores renda ou 
escolaridade e a questão étnico-racial, no caso dos suicí- 
dios importa considerar a perda do emprego, a separa- 
ção conjugal ou, no caso dos idosos, morar sozinhos e, 
ainda, a existência de doença psiquiátrica. 


As prevalências e a morbidade associada: 
magnitude e impactos da violência não fatal 


No caso dos índices de prevalências da violência, os es- 
tudos são mais dificeis de se comparar, pois, de um lado, 
são menos padronizados, seguem desenhos, formas de per- 
guntar e abordar bastante diversos, além da própria deli- 
mitação de qual tipo de violência, ou quais de suas expres- 





Figura 3. Mortalidade específica por suicídio, por género e por faixa 
etária, por 100 mil habitantes. 
Fonte: MS/SIM/DATASUS. 


sões e naturezas de atos concretos, será o objeto do estudo 
científico. De outro lado, muitos estudos existentes mos- 
tram que a invisibilidade da violência aumenta em países 
em que culturalmente já se operou uma grande aceitação 
de determinados comportamentos violentos. Nessas situa- 
ções, as vítimas, além da vergonha e dos tabus, têm que en- 
frentar o medo do que possa vir a lhe acontecer caso rela- 
te a violência vivida, tal qual no caso da violência de 
gênero, em que mulheres que sofreram estupros são con- 
denadas à morte, em nome da honra da família”. 

Além disso, os estudos tomam de modo bastante di- 
verso as questões das mulheres, das crianças e dos idosos, 
existindo poucos estudos sobre a violência racial ou ét- 
nica, comparativamente aos estudos que associam a vio- 
lência às desigualdades sociais ou à pobreza. 

Tomando-se como exemplo a violência física e a vio- 
lência sexual por parceiro íntimo contra a mulher, nota- 
-se a grande variação das taxas encontradas em diferen- 
tes países ou cidades, por estudos independentes, variação 
que poderia ser atribuída às diferenças de desenhos e 
amostras, como se observa nas Tabelas 2 e 3. 

Cabe destacar, contudo, que essa variação é sempre 
decorrente também dos aspectos culturais de cada local 
e, ainda, de questões de revelação no momento das en- 
trevistas nas investigações de campo, pois o contexto em 
que a entrevista se dá, o treinamento dos entrevistadores, 
o momento de vida específico por que passa a mulher en- 
trevistada e a capacidade de se criar, nessa entrevista, pri- 
vacidade e segurança pessoal para quem está reportando 
a violência, são aspectos fundamentais que exercem gran- 
de influência nas possibilidades concretas de revelação, 
posto a natureza muito sensível e complexa deste tema e 
da experiência que a entrevista faz rememorar e tornar 
publico”. 
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Tahalea AT O QI ADA PRE A eel gE Ti Sie 
_ Tabela 2. Violência física cometida por parceiro íntimo, na vida, em diferentes paises do mundo 


Ano País Amostra 
1986 Países Baixos* 989 
1993 Canadá” 12300 
1995/96 Estados Unidos* 8.000 
1995/96 Egito” 7.121 
1998 Nicarégua”* 8.507 


idade em anos Violência física na vida 
20 a 60 21% 
218 29% 
218 22% 
15949 34% 
15a49 28% 


* Entrevistas com todas as mulheres; ** entrevistas com mulheres que tiveram companheiros pelo menos uma vez na vida. 
Fonte: Schralber ct al, 2005”. 





País - Cidade Amostra Violência sexual na vida 
1991/92 Canadá - Toronto" 420 18 a 64 27% 15,2% 
1993 Reino Unido - Norte de 430 216 30% 23% 
Londres* 
1995 Nicarágua - Léon** 360 15a 49 52% 21,7% 
2000/01 Brasil - São Paulo” 940 15949 258% 9,6% 
2000/01 Brasil - Zona da Mata (PE) 1,188 15a 49 32% 14,5% 


* Entrevistas com todas as mulheres; ** entrevistas com mulheres que tiveram companheiros pelo menos uma vez na vida. 


Fonte: Schraiber et al., 2005”. 


Assim sendo, mesmo em estudo comparativo de 15 
regiões de 10 paises, incluindo o Brasil com duas regiões 
— O Município de São Paulo (SP) e 15 municípios da Zona 
da Mata de Pernambuco (ZMP) — e valendo-se do mes- 
mo questionário, aplicado sempre a mulheres de 15 a 49 
anos, com padronização de treinamento das pesquisado- 
ras e padronização de definição de amostras, apresenta- 
-se uma variação de 13% (Okahama, Japão) a 61% (Cuzco, 
Peru), situando-se a maioria das regiões entre 23 e 49%*, 
O Brasil compõe este grupo majoritário: São Paulo apre- 
senta a taxa de 27% e a ZMP de 34%. Assim, o estudo 
acrescenta às variações entre países aquelas dentro do 
mesmo país, como no caso brasileiro. 

Embora esse exemplo tenha sido usado com base nos 
estudos acerca da violência contra as mulheres, questões 
bastante semelhantes de revelação podem ser esperadas 
nos estudos com crianças e idosos, com relação à violén- 
cia doméstica em geral e ao fato de ser uma violência das 
relações de intimidade e/ou entre familiares. Nessas situa- 
ções, as desigualdades de gênero e de geração são fatores 
influentes em conflitos domésticos e familiares que sem- 
pre ocorrem e podem resultar em violências, sendo tam- 
bém fatores influentes em suas revelações. Sentimentos 
de vergonha e medo são comuns nas vítimas de violên- 
cia doméstica e familiar, além de concepções de que a vio- 
léncia seja de responsabilidade da vítima e não do agres- 
sor, obviamente havendo, em termos culturais, uma 
inversão do sentido ético em razão do maior poder (so- 
cial, político ou econômico) do agressor, compreensão 
equivocada que faz parte da concepção já referida como 
a banalização das violências. 


Ressalta-se, ainda, que uma grande superposição das 
formas física, sexual e psicológica é encontrada na vio- 
lência de natureza doméstica. Ademais, em situações de 
dependência física, econômica ou social — como são as de 
crianças, idosos, certas situações de mulheres adultas, de 
pessoas com doenças mentais e portadores de determi- 
nadas deficiências físicas —, acrescentam-se as importan- 
tes violências por negligência e/ou privações. 

De acordo com a OMS, as crianças mais jovens estão 
mais expostas à violência física, em índices relatados pe- 
los pais que variam de 75%, nas Filipinas, e 59%, no Egi- 
to, a 47%, nos Estados Unidos, enquanto os adolescentes 
estão mais expostos à violência sexual, que ocorre mais 
em meninas que em meninos, calculando-se que cerca de 
20% das mulheres e 5 a 10% dos homens sofreram abu- 
so sexual quando criangas'. Desigualdades sociais e ques- 
tões de gênero estão, portanto, também implicadas na 
violência contra crianças e adolescentes. 

Cabe destacar a questão da violência juvenil (10 a 29 
anos), pois é a mais visível das violências e apresenta um 
aspecto peculiar: os próprios jovens são os principais agres- 
sores, e as situações em que se envolvem são, em compa- 
ração às violências vividas por outros grupos, as que mais 
combinam as modalidades de violência fatais e não fatais, 
as do espaço público com as domésticas, as de tipo inter- 
pessoal com as coletivas. Ter experimentado violência na 
infância, pertencer a gangues, ter acesso a armas, viver sob 
guerra prolongada e em condições de exclusão social e 
grande pobreza são situações que aumentam os índices 
dessa violência, que são maiores na América Latina e na 
África e menores entre os países do Leste Europeu’, 


Existem poucos estudos quanto aos idosos, surgindo 
pesquisas apenas na última metade da década de 1990". 
Com dados de apenas cinco levantamentos em países de- 
senvolvidos, estima-se que de 4 a 6% da população ido- 
sa experimenta alguma forma de abuso doméstico'. Nes- 
ta população, há de se considerar, ainda, os maus tratos 
em instituições, tema raro das pesquisas: apenas um es- 
tudo americano junto a equipes institucionais é citado 
pela OMS', mostrando que 36% dos profissionais relata- 
ram ter testemunhado abuso físico e 80% abuso psicoló- 
gico, sendo que 10% admitiram ter perpetrado abuso fi- 
sico e 40%, psicológico. 

Devem ser considerados, ainda, os estudos realizados 
em serviços de saúde, como as unidades básicas de saú- 
de, ambulatórios de especialidades, hospitais, maternida- 
des e emergências. Pode-se observar as diversas prevalên- 
cias detectadas em estudos independentes, cuja revisão 
internacional e uma primeira informação para unidades 
básicas de saúde da região metropolitana de São Paulo 
estão apresentados na Tabela 4. 

No Brasil, via de regra, esses estudos se restringem às 
clientelas ligadas ao Sistema Unico de Saúde (SUS)"*, 
apontando, para o caso da violência contra as mulheres, 
taxas entre 36 e 45% de violência física ao menos uma 
vez na vida e de violência sexual entre 9 e 19%, sendo o 
parceiro íntimo o agressor mais frequente em ambos os 
casos. À violência na gravidez também se mostra impor- 
tante, com taxas entre 7,4 e 18,2% na forma fisica, 

Note-se que, além de serem prevalências estimadas 
para a população de usuários daquele tipo de serviço e 
não para a população em geral, particularmente no caso 
da violência sexual contra a mulher, os serviços tendem 
a receber casos de violência cometida por estranhos, iden- 
tificáveis ou não. Estes casos são bem distintos da violén- 
cia sexual nas relações conjugais, sendo esta a forma mais 
frequente e também mais invisível”, 

No que tange ao segmento crianças e adolescentes, 
os estudos locados em serviços desenvolvem-se frequen- 
temente não em serviços de saúde, mas nos especializa- 
dos no atendimento da violência'*, como abrigos, centros 
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de atendimentos de denúncias ou de referência. Sua clien- 
tela, portanto, é toda composta de vítimas de violências. 
Fornecem, assim, algumas informações importantes so- 
bre a violência e, principalmente, sobre os usuários dos 
serviços. Assim, sem serem estudos de prevalência, mos- 
tram diferenças por gênero e idade das crianças e adoles- 
centes agredidos, apontando, em sua maioria, uma maior 
frequência de agressões sexuais contra meninas e de vio- 
lência física contra meninos, confirmando perfis da pre- 
valência internacionalmente investigados. Apontam as 
mães como agressoras principais da violência física, se- 
guidas do pai, e na violência sexual, bem mais investiga- 
da, pais e padrastos são os principais agressores. Contu- 
do, são poucos os estudos que combinam a violência 
contra a criança e contra a mãe no interior da familia", 
ocorrência bastante esperada pelas prevalências já comen- 
tadas da violência contra a mulher e também dado signi- 
ficativo de estudos internacionais (ver Tabela 4). 

Há ainda estudos das prevalências da violência con- 
tra crianças e adolescentes que se desenvolvem em esco- 
las. Como apontado na revisão, as taxas são bastante al- 
tas, ainda que a revelação seja muito difícil (de 2,3% de 
relato de violência sexual a 4,5% de testemunhas deste 
tipo de violência, chegando-se a 27,9% de adolescentes 
dizendo conhecer alguém que tenha sido vítima de vio- 
lência sexual, em estudo em Porto Alegre/RS), reiteran- 
do-se o dado internacional de serem os próprios adoles- 
centes os agressores de seus pares, tendo-se encontrado, 
em um estudo em São Paulo, 7,9% de agressão contra si 
ou terceiros e 4,8% dos adolescentes portando arma de 
fogo nas escolas investigadas". 

Finalmente, caberiam algumas considerações ainda 
neste tópico sobre as repercussões não fatais das diversas 
violências, sintetizadas na Figura 4, retirada de revisão re- 
alizada particularmente para estudar a violência contra 
a mulher”, mas que são bastante similares às demais vio- 
léncias domésticas’. Vale acrescentar como consequén- 
cias da violência para a saúde das crianças os problemas 
de desenvolvimento e crescimento, como não ganhar peso, 
desnutrição, por vezes associadas a infecções e diarreias 





Pré-natal Gestantes 6,6 a 20,1% VF na gravidez 
23% VF na gravidez” 
Pediatria Mães de crianças abusadas 50 a 70% VF atual ou passada** 
Emergéncia Usuárias em geral 22 a 35% VF na vida” 
Usuárias com lesões traumáticas 30 a 37% VF corrente” 
Psiquiatria Usuárias com tentativas de suicídio 25% VF na vda 
Usuárias em tratamento psiquiátrico 25% VF na vida**** 
Atenção primária Usuárias em geral 32,7% VFS na vida*** 
Atenção primária (Brasil - Grande São Paulo) Usuárias em geral 61,1% na vida (VFPS}* 
45,3% na vida (VFS}* 


* Gazmorarian et al, 1996; “Eisenstate; Bancroft, 1999; “Mic Cauley et al, 1995; "JAMA, 1992. 
VF: violência física; VFS: violência física e/ou sexual; VFPS: violência física, psicológica e/ou sexual, 


Fontes: Schraiber et al, 2005”; Schraiber et al, 2007”. 
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Figura 4. Principais sinais e sintomas e outras repercussões na 
saúde. 
Fonte: Schraiber et al. 2005”. 


constantes, ou regressões infantis, como retorno ou difi- 
culdade de evitar perda urinária ao dormir (enurese no- 
turna), uso de chupetas ou chupar dedo, ou problemas 
relativos à inserção familiar e à escolarização (fuga de 
casa, abandono escolar ou repetências reiteradas), além 
de problemas relativos à socialização em geral, como crian- 
ças muito tímidas ou intensamente agressivas. 

Do conjunto amplo de expressões da violência, fo- 
ram destacadas as formas mais estudadas. No entanto, 
vale lembrar que há as situações de guerra, surgindo as 
crianças ou jovens soldados, os estupros de guerra e as 
limpezas étnicas em zonas de conflito, o tráfico de mu- 
lheres e meninas, os sequestros, a mutilação genital for- 
çada etc. Essas situações têm repercussões bastante gra- 
ves e específicas na saúde, ainda que tenham alguns 
pontos em comum com as expressões da violência ante- 
riormente citadas, por exemplo a síndrome do estresse 
pós-traumático: sintomas duradouros de medo, pesade- 
los, ansiedade e depressão, com lembranças persistentes 
e descontroladas do evento, distúrbios de humor com 
apatia, perda de interesse ou sensação de estranhamento, 
vigilância exagerada de possíveis perigos e comportamen- 
tos que evitam qualquer estímulo que lembrem o evento 
traumático", 


Violência e programas de assistência 
e de prevenção 


A prevenção da violência é possível e diversas expe- 
riências vêm sendo implementadas ao redor do mundo, 
com algumas avaliações já realizadas”, Da perspectiva 
da saúde pública, a erradicação da violência não é apenas 
uma questão de repressão e punição, mas de promoção 


da saúde/prevenção da violência (prevenção primária), 
detecção precoce, escuta, orientação, cuidado aos seus 
agravos (prevenção secundária) e reabilitação das seque- 
las porventura existentes (prevenção terciária). 

Prevenir significa, portanto, buscar as determinações 
da violência e procurar alterá-las, além de detectar pre- 
cocemente os casos e oferecer cuidados. O modelo expli- 
cativo mais aceito, e que já foi utilizado em estudos sobre 
diversas violências (contra criança, violência juvenil, por 
parceiros íntimos e contra idosos), é o chamado modelo 
ecológico (Figura 5). 

Neste modelo, há diversas dimensões articuladas do 
problema, desde o plano mais individual até o societário. 
O plano individual compõe-se de características biológi- 
cas, psicológicas e conhecimentos e habilidades de cada 
indivíduo. O plano relacional é dado pelas ligações dire- 
tas entre os indivíduos agredidos com potenciais agres- 
sores, existindo diferentes modalidades de relações entre 
eles, todas pertencentes a esse plano. O plano comunitá- 
rio diz respeito aos contextos próximos em que as rela- 
ções se dão, como os ambientes da escola, do trabalho e 
da vizinhança. O plano societário corresponde às normas 
mais gerais da sociedade, os padrões culturais e o orde- 
namento legal, em que as desigualdades social, de gêne- 
ro, de raça/etnia e de orientação sexual estão, de certa for- 
ma, compreendidas com diferentes aceitações pelas 
sociedades. Uma característica especial e muito impor- 
tante deste modelo é a composição feita desses diversos 
planos, evitando responsabilizar apenas cada indivíduo: 
as possibilidades de informações e habilidades de cada 
indivíduo estão contidas e, até certo ponto, determina- 
das por suas relações mais próximas, a comunidade ¢ a 
sociedade em que vivem, significando que é preciso atuar 
em diversos níveis para ter sucesso. Ações apenas dirigi- 
das à repressão dos indivíduos não serão suficientes para 
reduzir ou erradicar a violência. As ações necessárias à 
promoção da não violência, portanto, devem ser dirigi- 
das tanto a indivíduos como a comunidades e a aspectos 
tradicionais da vida em sociedade. 

Embora existam fatores de risco mais específicos para 
determinadas expressões de violência, muitos fatores as- 











Figura 5. Modelo ecológico da violência. 
Fonte: Krug ct al, 2002", 


sociados a uma forma de violência o são também a ou- 
tras, como é o caso, na dimensão da sociedade, das nor- 
mas culturais de aceitação da violência, acesso a armas € 
pobreza, e, no plano mais individual e familiar, isolamen- 
to social, abuso de álcool e drogas e história de violência 
na família de origem'. 

A tarefa de prevenir a violência, modificando estes 
fatores, não é, evidentemente, apenas do setor da saúde. 
O trabalho em rede intersetorial é fundamental: ações 
conjugadas de diversos setores assistenciais, como justi- 
ça, segurança pública, bem-estar social, trabalho, mora- 
dia e educação, assim como a ação coordenada de orga- 
nizações não governamentais (ONG) e entidades da 
sociedade civil, são necessárias para o seu efetivo comba- 
te, como já tem começado a acontecer em nosso país”. 


Promoção da saúde 
e prevenção da violência 


Ao redor do mundo, já existem diversas experiências 
de prevenção primária de violência. A avaliação destas 
experiências ainda é pouco consolidada, mas já é possí- 
vel elencar ações com potencial de sucesso. A violência é 
um problema muito grave e já se sabe de sua alta e cres- 
cente magnitude. Por isso, embora nem todo o estudo dos 
determinantes da violência ou das avaliações dos progra- 
mas e políticas em andamento tenha sido feito, as evidên- 
cias científicas já acumuladas permitem iniciar ações de 
combate e prevenção da violência, como defendem mui- 
tos estudiosos do tema!-!52229.3, 

Especificamente no plano dos serviços de saúde, um 
cuidado adequado ao planejamento familiar (respeitan- 
do os direitos reprodutivos dos envolvidos), ao pré-natal 
e ao atendimento pediátrico parece ser efetivo, garantin- 
do apoio às mães e às famílias mais vulneráveis, realizan- 
do encaminhamentos para a rede intersetorial quando 
necessário e realizando cuidados promotores da saúde. 
Programas de prevenção da violência em escolas, ambien- 
tes de trabalho e bairros, abordando a formação de cida- 
dania, discussão de direitos e deveres e a ética das rela- 
ções interpessoais podem apoiar relações em que a 
comunicação é menos obstaculizada, mais respeitosa e 
solidária, combatendo a violência nesses espaços. 

O fortalecimento da cidadania e a garantia dos direi- 
tos humanos são ações reconhecidamente fundamentais. 
Avaliação de experiências bem sucedidas de prevenção de 
violência contra crianças e adolescentes no Brasil mostra 
a importância, na avaliação de funcionários e usuários, 
da informação para a cidadania no sucesso do trabalho”. 
Essa ação pode ser focada em grupos específicos (jovens, 
mulheres, idosos) ou na população geral, por meio de 
projetos em escolas, serviços de saúde, ações utilizando 
mídias diversas, cartilhas educativas etc. 

Por último, a transformação das normas culturais 
de gênero, que reforçam a superioridade masculina, e 
da desigualdade social, por meio da erradicação da po- 
breza, são elementos fundamentais para o fim da vio- 
lência, como reconhece a própria OMS. Políticas de in- 
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clusão de minorias, combate ao preconceito e ao racismo, 
políticas que promovam o acesso a emprego, moradia, 
serviços de saúde e ensino de boa qualidade são elemen- 
tos de extrema importância. Mudanças no marco legal, 
como a Lei n. 11.340, “Maria da Penha”, que tipifica o 
crime de violência doméstica, o controle do acesso a ar- 
mas?" e leis que regulem os locais e horários de venda e 
propaganda de bebidas alcoólicas! são importantes para 
as mudanças necessárias no âmbito mais geral da socie- 
dade. 


Prevenção secundária 


Apesar da alta magnitude, a violência torna-se visi- 
vel nos serviços de saúde geralmente apenas como trau- 
ma agudo, na maior parte das vezes ocasionado por feri- 
mentos de arma branca ou de fogo. Essa situação, que 
ocorre nas emergências médicas, é uma urgência que de- 
manda cuidado imediato e de boa qualidade. A preven- 
ção desses casos nos serviços de saúde consiste no aten- 
dimento mais imediato e eficiente possível, no sentido de 
manter a vida, prevenir sequelas e fornecer informações 
sobre direitos e deveres do cidadão. Situações de risco de- 
vem ser detectadas e a proteção dos indivíduos após a saí- 
da do serviço deve ser garantida, com o encaminhamen- 
to, se necessário, a organizações competentes. 

No entanto, o impacto da violência para os serviços 
de saúde não se resume a esses casos, mais evidentes e 
ocasionados em sua maioria por brigas e conflitos entre 
homens — por motivos banais ou ligados à delinquência 
e à criminalidade. Mulheres, idosos, adolescentes e crian- 
ças que sofrem repetidos episódios de violência domés- 
tica procuram os serviços de saúde na busca de cuidado 
e alívio para suas consequências, e dificilmente revelam 
espontaneamente essa situação. Mesmo quando são per- 
guntados, há o risco de não revelarem tal sofrimento. Isso 
ocorre, como dito anteriormente, tanto porque é bastan- 
te difícil falar sobre a violência, quanto por não ser co- 
mum haver o crédito e o acolhimento da população dian- 
te dessa revelação. Também vale lembrar que a palavra 
violência pode não corresponder para algumas pessoas à 
experiência vivida por elas, que não reconhecem os atos 
agressivos cometidos pelo familiar como violência, mas, 
por exemplo, nomeados por “ignorância” e termos simi- 
lares"”, Assim, por diversos motivos (Quadro 5), as pes- 
soas não contam sobre a violência vivida. Ao mesmo tem- 
po, os profissionais têm dificuldades para perguntar, 
igualmente por diversas razões (Quadro 5). 

Por todos esses motivos, a violência doméstica apre- 
senta-se nos serviços por meio de queixas e demandas va- 
riadas, por vezes vagas ou agudas, referentes a agravos fi- 
sicos, sofrimentos mentais e dificuldades no cuidado de 
si e dos outros. Chama a atenção, como mostrado na Fi- 
gura 4, o relato persistente de dor crônica como queixa 
das pessoas que reiteradamente se encontram em situa- 
ções de violência. Os profissionais de saúde, no entanto, 
não são formados para procurar outros sinais e sintomas 
que não os das semiologias das doenças, isto é, aqueles 
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Termin É — 
Quadro 5. Obstáculos à rev ' 


Por que os profissionais não perguntam? 
A violência é um problema da polícia ou do judiciário, não da saúde 
Não saberiam o que fazer e, por isso, têm medo de perguntar 

Não devem se intrometer e não sabem como perguntar 


A pressão para atender muitas pessoas por tumo não lhes permite 
mencionar a violência. que demanda novas e desconhecidas ações 
Têm medo do agressor e/ou de represálias 

Os próprios profissionais sofrem/sofreram, testemunharam 


Fonte: Schraiber, D'Oliveira™, 


localizados fisicamente no corpo, reduzindo as queixas 
ao plano do corpo, tal como definido pela anatomopato- 
logia. Para que a violência e o sofrimento decorrente pos- 
sam ser percebidos e tomados como questão para a assis- 
téncia, é importante que os profissionais tenham 
conhecimento sobre a questão e seu impacto na saúde e 
saibam o que fazer nesses casos. Também é necessário que 
esses profissionais percebam que, ao ignorar ou omitir a 
presença da violência, sua eficácia no cuidado da pessoa 
fica comprometida, e os problemas de saúde apresenta- 
dos pelo usuário tendem a reincidir (ver Figura 4). A de- 
fesa dos direitos humanos, nesse caso, coincide com a de- 
fesa do direito à saúde e torna imprescindível, para a 
resolução do caso, a abordagem não apenas da doença ou 
dos agravos à saúde presentes, mas também o acolhimen- 
to mais global do paciente e seu caso. Disso decorre a 
orientação adequada para que a pessoa possa usar a rede 
intersetorial de serviços voltados a seu problema, confor- 
me sua necessidade, e resolvê-lo de modo mais integral e 
humanizado. 

A crítica à banalização da violência adquire aqui im- 
portância para que se realize a detecção precoce do caso 
e se providencie o cuidado necessário, diminuindo os po- 
tenciais danos à saúde de todos os envolvidos. Com base 
na experiência das autoras junto ao Centro de Saúde Es- 
cola Samuel Pessoa com um programa denominado Con- 
flitos Familiares Difíceis (CONFAD), referência para o 
Distrito Escola do Butantã, zona oeste de São Paulo, se- 
rão exploradas as possibilidades de lidar com a violência 
doméstica no cotidiano de serviços de saúde de atenção 
primária? Ainda que essa experiência de atender em 
atenção primária tenha se originado no atendimento às 
mulheres e, aos poucos, se ampliado para o atendimento 
articulado das crianças, adolescentes e idosos não insti- 
tucionalizados, acredita-se que os princípios gerais que a 
regem podem ser compartilhados para a inserção do aten- 
dimento a casos de violência doméstica na atenção pri- 
mária em unidades básicas de saúde. 


Por que as pessoas não contam o que estão vivendo? 
| Sentem-se envergonhadas ou humilhadas 
| Têm medo de serem culpadas pela violência 
| Temem por sua segurança e dos filhos 


| Sentem que não tém controle sobre sua vida 


Esperam que o agressor mude, pois é o que ele promete ou cometeram 
wolência, e esta proximidade dificulta a ação 

Tém medo de perder os filhos 

Querem proteger o agressor por razões econômicas ou afetivas 

O agressor as acompanha a0 serviço 

Tiveram más experiências quando contaram no passado: sentiram-se 
moralmente julgadas ou totalmente desacreditadas 


O trabalho com a violência doméstica 
na atenção primária 


Responsabilidade da instituição 

Envolver-se com a temática da violência e valorizá-la 
como questão para o atendimento exige um compromis- 
so do serviço como um todo, desde a chefia até os profis- 
sionais de nível médio e elementar, não podendo ser ta- 
refa de apenas um ou dois profissionais do serviço. A 
chefia precisa apoiar aqueles que farão orientação e acon- 
selhamento e propiciar espaços de treinamento e super- 
visão sobre o tema dentro do serviço, além de estimular 
a presença de cartazes, materiais educativos e guias de ser- 
viços na unidade. 

É claro que, para tal, também os gestores da saúde de- 
vem compartilhar dessa importância, além de propicia- 
rem condições bastante objetivas, como programas, pro- 
tocolos e apoios logísticos diversos (aos treinamentos, aos 
encaminhamentos, à supervisão etc.). 

O primeiro passo para poder trabalhar a violência 
como questão de saúde é estabelecer um serviço que não 
seja ele próprio violento, seja com os usuários (destratan- 
do, negando informação ou acolhimento, quebrando si- 
gilo ou privacidade), seja com os profissionais (negando 
espaços de supervisão, desrespeitando as diversas visões 
ou não investindo na formação). Também é necessário 
conhecer os serviços ¢ as instituições voltados para o pro- 
blema em sua região, para os quais seja possível encami- 
nhar as diversas demandas que podem aparecer. 


Referenciamento: tecendo redes intersetoriais 

Se é importante, no setor saúde, a comunicação e o 
estabelecimento de projetos assistenciais comuns entre 
médicos, enfermeiros, assistentes sociais, psicólogos e ou- 
tros profissionais participantes de equipes multiprofis- 
sionais de saúde, também é fundamental o reconheci- 
mento da rede intersetorial local, para que serviços de 
assessoria jurídica, delegacias de polícia, escolas, conse- 


lhos tutelares, ONG, grupos religiosos, culturais e educa- 
tivos e outros recursos disponíveis possam ser mobiliza- 
dos, a depender dos planos de vida e das decisões 
compartilhadas com os usuários. Um importante ponto 
de partida para a construção de redes está na identifica- 
ção dos diversos serviços de cada região. Muitos guias são 
desenvolvidos com esse objetivo. 

O uso de uma ampla rede intersetorial enriquece as 
opções da saúde e reforça a qualidade potencial de suas 
ações, além de estimular a melhoria qualitativa e quanti- 
tativa dos serviços disponíveis. 


Como abordar casos declarados ou casos 
em que há suspeita de violência 

Uma primeira condição para se abordar pessoas vi- 
timas de violência é o ambiente da consulta, que deve ser 
de privacidade e de segurança para o profissional e para 
o usuário. A confidencialidade e a confiança mútua são 
necessárias para essa abordagem em contexto adequado 
e exigem, ainda, o estabelecimento de uma boa relação 
do profissional com seu paciente: respeito e atenção ao 
caso são imprescindíveis, denotando interesse pelo ou- 
tro, sem julgamento moral e com disponibilidade para a 
escuta. Treinar-se para tal escuta ativa e ser capacitado em 
possíveis formas de perguntar são formações básicas. Al- 
guns exemplos de como perguntar estão disponíveis no 
Quadro 6. 

Se for detectado um conflito importante, é fundamen- 
tal realizar a orientação e a informação básicas para que a 
pessoa possa conhecer as alternativas assistenciais dispo- 
níveis para seu caso. O médico não pode estar só nesses ca- 
sos: a equipe multiprofissional é chave e muitas vezes pode 
ter papel fundamental no aconselhamento e na orientação. 
Por outro lado, a participação dos profissionais médicos é 
importante na detecção dos casos e na discussão de proje- 
tos assistenciais para as pessoas e famílias envolvidas. Cabe 
lembrar que a supervisão e a educação continuada são de 
extrema importância nessa temática. 

Na orientação, é fundamental manter a atitude de 
respeito e não fazer julgamento moral. Convém lembrar 
que, diante de atos que causam grande indignação ou são 
atemorizadores, deve-se evitar o descrédito, a paralisação 
ou a tentativa de vingança. Deve-se declarar que nunca 
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há razões para a violência e ninguém merece sofrê-la, 
apontando para o fato de que existem diversos caminhos 
para a saída de situações deste tipo. A questão da decisão 
compartilhada é fundamental: os caminhos para a redu- 
ção da violência são variados, e só a própria pessoa está 
em condições de saber quais alternativas são as melhores 
para ela naquele momento. Cabe aos profissionais forne- 
cer informações adicionais, se necessário, apoiando as de- 
cisões tomadas. 

Deve-se também avaliar o risco iminente (perguntan- 
do se a pessoa tem medo de voltar para casa e avaliando se 
há menores envolvidos) e discutir planos de segurança. Em 
caso de risco iminente, contatar alguma referência no mo- 
mento, dentro ou fora do serviço. Outro caso de emergên- 
cia é a violência sexual, cujas normas técnicas foram esta- 
belecidas pelo Ministério da Saúde”. É importante lembrar 
que a urgência, nesse caso, é para profilaxia de doenças se- 
xualmente transmissíveis, HIV/aids, gravidez não deseja- 
da e para a coleta do material para fins policiais/legais (pro- 
va legal). O atendimento deve ser feito no máximo 72 
horas após a agressão, e existem diversos hospitais brasi- 
leiros que atendem 24 horas por dia. 

O registro detalhado e cuidadoso de tudo o que for 
relatado na anamnese e encontrado no exame físico é ne- 
cessário como forma de comunicação para a atuação em 
equipe de todos os profissionais envolvidos, e também 
para servir eventualmente como documento em poten- 
ciais processos legais futuros. 


Vigilância epidemiológica e notificação compulsória 

A notificação compulsória pode ocorrer para a saú- 
de, com fins de vigilância epidemiológica, mas também 
para órgãos da justiça ou da comunidade que zelam pela 
segurança pessoal. Conforme as Leis n. 10.778, de 2003, 
n. 8.069 (Estatuto da Criança e do Adolescente - ECA), 
de 1990, e n. 10.741 (Estatuto do Idoso), de 2003, a noti- 
ficação é obrigatória para as violências contra as mulhe- 
res, crianças/adolescentes e idosos, respectivamente, 

No caso de crianças e adolescentes, é obrigatória a no- 
tificação ao Conselho Tutelar ou a outro órgão competen- 
te para que sejam tomadas as medidas de proteção à crian- 
ça. Uma maior proximidade e um trabalho conjunto com 
os Conselhos Tutelares podem ajudar a diminuir as resis- 





Sabe-se que muitas pessoas têm problemas em casa, por isso 
temos abordado esse assunto no serviço: 


Perguntando diretamente 
* “Como você deve saber, hoje em dia não é raro escutarmos sobre pessoas 
que foram agredidas física, psicológica ou sexualmente ao longo de suas vidas, 


© “Está tudo bem em sua casa?” e sabemos que isso pode afetar a saúde, mesmo anos mais tarde. Isto 

ou aconteceu alguma vez com você?” 

© “Você está com problemas no relacionamento familiar?” ou 

ou * “Já vi problemas como o seu em pessoas que são fisicamente agredidas. Isto 
* “Você e alguma pessoa da sua família discutem muito?” aconteceu com você?” 

ou ou 

* “Alguém em sua casa é muito agressivo?” © “Você já foi forçada a ter relações com alguém?” 


Fonte: Schraiber, D'Oliveira™, 
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tências e desconfianças que ainda persistem na tomada de 
decisão sobre os casos e apoiar seu acompanhamento res- 
ponsável. Outros órgãos competentes, como as Varas da 
Criança e da Juventude, podem ser acionados. É impor- 
tante lembrar que a notificação não extingue o vínculo e a 
responsabilidade do serviço pelo caso, e deve ser realizada, 
sempre que possível, de acordo com a família envolvida, 
ressaltando-se a compreensão de seu sentido (proteção de 
crianças e adolescentes e também de seus familiares). 

No caso dos idosos, há os Conselhos de Idosos das re- 
giões, aos quais se deve comunicar o descumprimento de 
qualquer dos direitos dos idosos, entre eles as violências. 

No caso das mulheres, a notificação deve ser realiza- 
da à Vigilância Epidemiológica da região de abrangência 
do serviço. 

O Ministério da Saúde está implantando um sistema 
de Vigilância Epidemiológica de todas estas formas de 
violência por meio de serviços de sentinela, para aprimo- 
rar a coleta de dados sobre o problema e subsididiar ações. 


Considerações finais 


Diante das magnitudes encontradas e das muitas con- 
sequências para saúde no que diz respeito às várias expres- 
sões da violência, fica claro que aumentar a visibilidade 
social e sanitária do problema é um passo fundamental. 
Trabalhar com a violência doméstica não é trazer mais um 
incômodo aos já saturados serviços de saúde. Tampouco 
é invasão de assuntos muito íntimos e que podem ser dei- 
xados apenas para as pessoas resolverem privadamente. 
Trata-se, ao contrário, de um novo olhar sobre uma de- 
manda já existente. Um olhar que inclua a promoção da 
saúde e o respeito aos direitos humanos no cuidado, am- 
pliando a concepção de saúde e tornando o trabalho mais 
rico e satisfatório. Um olhar em que todos os profissionais 
estejam atentos e trabalhem em rede. Neste sentido, todos 
os níveis de prevenção são importantes e inter-relaciona- 
dos: a história familiar de violência pode tornar a pessoa 
vulnerável a outras violências no futuro; detectar os casos 
precocemente e apoiá-los na conquista de seus direitos é 
uma forma de prevenir casos de violência de diversas mo- 
dalidades; e trabalhar na promoção da saúde e da não vio- 
lência pode ajudar a reduzir a demanda aos serviços. Já 
existem diversas capacitações, cartilhas e guias à disposi- 
ção, mas elas só farão sentido na medida em que profis- 
sionais as tomarem como recurso concreto para transfor- 
mação de sua prática cotidiana, abandonando a omissão 
e tomando uma postura ativa contra a violência e a favor 
dos direitos humanos e sociais. 
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Introdução 


A preocupação com o meio ambiente e sua influén- 
cia na saúde das populações é bastante antiga, embora o 
reconhecimento dessa influência e a definição de meio 
ambiente tenham variado ao longo da História. Desde a 
Antiguidade, quando a concepção de saúde era bastante 
vinculada à natureza e a medicina grega era praticada a 
partir de uma visão holística, Hipócrates já destacava o 
papel crucial do meio ambiente na gênese, determinação 
e evolução das doencas'. É bem verdade que naquele pe- 
ríodo o meio ambiente era considerado um “elemento” a 
ser passivamente aceito e sobre o qual não se exercia ne- 
nhum domínio, uma concepção bem diferente da atual, 
quando o termo ganha conotação mais abrangente e pas- 
sa a compreender não somente características geográfi- 
cas e climáticas, mas todo um conjunto de condições e 
interações que abrigam e condicionam a vida, incluindo 
fatores físicos, químicos, biológicos e sociais. 

Assim, embora a influência do meio ambiente no pro- 
cesso saúde-doença tenha sido abordada desde os pri- 
mórdios da ciência médica, ao longo da história a impor- 
tância atribuída à exposição aos fatores ambientais na 
gênese das doenças variou muito, sendo em alguns pe- 
ríodos enfatizada, enquanto em outros sua participação 
foi praticamente negada. 


A partir da segunda metade do século XX, o campo 
específico dos estudos e das intervenções em Saúde Am- 
biental vem se estruturando e ganhando destaque, espe- 
cialmente a partir da constatação do papel das transfor- 
mações ambientais na modificação dos padrões de saúde 
e doença das populações”. Os avanços tecnológicos, a in- 
dustrialização e a urbanização desordenada fizeram au- 
mentar exponencialmente tanto a quantidade quanto a 
variedade de contaminantes despejados no meio ambien- 
te. Da mesma forma, tem crescido bastante a preocupa- 
ção a respeito dos possíveis efeitos na saúde associados às 
exposições ambientais, tanto na comunidade científica 
quanto no público em geral. É comum hoje em dia o pú- 
blico questionar profissionais de saúde acerca da quali- 
dade da água consumida, dos efeitos de resíduos de pes- 
ticidas presentes nos alimentos, dos riscos de se residir 
próximo a uma linha de transmissão de energia elétrica, 
entre muitas outras questões. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) define o 
campo da Saúde Ambiental como “os aspectos da saúde 
e da qualidade de vida determinados por fatores ambien- 
tais, sejam estes físicos, químicos, biológicos ou sociais. 
Refere-se também à teoria e à prática de avaliação, corre- 
ção, controle e prevenção daqueles fatores que, presentes 
no ambiente, possam afetar potencialmente e de forma 
adversa a saúde humana de gerações presentes e futuras”, 

O número crescente de publicações e programas de 
políticas públicas abordando o tema demonstra o reco- 
nhecimento de sua importância. A OMS, por exemplo, 
mantém em sua agenda permanente o desenvolvimento 
de ações para a compreensão e melhora das condições de 
saúde ambiental no planeta” e tem examinado em seu 
projeto da Carga Global de Doenças a contribuição da 
exposição a fatores de risco ambientais na morbidade e 
mortalidade das populações. No informe de 2006, por 
exemplo, a OMS estimou que, das 102 principais doen- 
ças que acometem a população mundial, em 85 catego- 
rias há contribuição de fatores de risco ambientais. Com 
isso, estima-se que aproximadamente 25% da carga de 
doença e pouco menos de 25% de todas as mortes pre- 
maturas poderiam ser atribuídas a fatores ambientais. En- 
tre crianças, a proporção de mortes atribuídas ao meio 
ambiente é ainda maior, chegando a 36%. 


Da mesma forma, no Brasil, o Ministério da Saúde 
vem propondo e desenvolvendo políticas e ações relati- 
vas à identificação, avaliação e gestão dos riscos ambien- 
tais relacionados ao ar, à água e ao solo, e que interferem 
na saúde da população”. 

É de grande importância, portanto, que o médico na 
prática clínica tenha conhecimento da relação saúde-am- 
biente, buscando investigar, sempre que pertinente, a pre- 
sença de fatores ambientais, seja como causa ou fator de 
exacerbação do quadro clínico apresentado. O não reco- 
nhecimento da influência do meio ambiente no proces- 
so saúde-doença é prejudicial à saúde do indivíduo, pois 
não identificar a condição sanitária em que vive pode re- 
tardar, ou mesmo impossibilitar, o tratamento apropria- 
do já que, em muitas situações, a resposta mais adequada 
à situação relatada seria “retirar” o paciente da condição 
de risco. Além disso, há prejuízo também para a saúde 
pública, uma vez que negligenciar a influência do meio 
ambiente como fator associado à queixa clínica retarda a 
ação de mitigação da condição inadequada do meio, com 
a consequente persistência da situação de risco. 


A natureza dos riscos ambientais 


Os diversos riscos ambientais a que o ser humano está 
sujeito podem ser categorizados como sendo de nature- 
zas biológica, química, física e psicossocial (Quadro 1). 
Esses riscos podem ocorrer naturalmente no ambiente 
ou, como acontece na maioria das vezes, serem introdu- 
zidos no ar, na água ou no solo pela ação direta ou indi- 
reta do homem. 

Os riscos biológicos incluem os organismos vivos ou 
seus produtos danosos à saúde, como os agentes infec- 
ciosos, os diversos vetores e a fauna sinantrópica (inse- 
tos, moluscos, roedores e outros animais), além de al- 
guns vegetais. Os agentes infecciosos e seus produtos 
podem chegar até o homem por meio da água, dos ali- 
mentos, do ar ou de vetores. 

Os riscos químicos resultam da presença natural ou da 
introdução pelo homem no ambiente de uma variedade 


7 SAUDE E MEIO AMBIENTE 


imensa de produtos que podem representar perigo à saúde 
a partir de determinados limites de exposição. Exemplos de 
produtos químicos introduzidos no ambiente incluem pes- 
ticidas, dioxinas, furanos e solventes organoclorados. Além 
desses, existem os elementos e compostos de ocorrência na- 
tural e que, por existirem em elevada concentração em de- 
terminadas áreas geográficas ou por terem sofrido aumen- 
to de sua concentração no meio pela ação do homem, 
representam um risco para a saúde. São exemplos: chum- 
bo, mercúrio, arsénico, flúor, cádmio e outros. 

Os riscos físicos incluem radiações ionizantes e não 
ionizantes, campos eletromagnéticos, calor, frio, umida- 
de, vibrações, ruído etc. Os desastres naturais podem ser 
incluídos nessa categoria e, como em geral são de grande 
magnitude, podem produzir danos materiais e humanos 
importantes, como os que ocorrem por conta de secas, 
grandes tempestades, enchentes e deslizamentos de terra. 

Os riscos psicossociais correspondem a fatores am- 
bientais que produzem mudanças psicológicas que po- 
dem levar ao estresse ¢ à depressão, acompanhadas ou 
não de manifestações somáticas. Um exemplo dessa si- 
tuação é a vida em sociedade em aglomerados urbanos 
de grande densidade demográfica, com seus valores cul- 
turais, crenças, hábitos, atitudes, estilos de vida e organi- 
zação política e social. 


Algumas condições ambientais de interesse 
para a saúde 


Poluição do ar 


Inúmeras evidências científicas têm indicado que a 
exposição à poluição atmosférica pode afetar a saúde hu- 
mana. Estudos relatando esses efeitos existem desde a pri- 
meira metade do século passado, quando episódios de 
alta concentração de poluentes levaram ao aumento ex- 
pressivo na mortalidade e na morbidade”. Atualmente, 
apesar dos avanços obtidos em direção a um ambiente 
com ar mais limpo, especialmente nos países desenvolvi- 
dos, os níveis de poluição atmosférica experimentados 





Quadro 1. Riscos ambientais 

Biológicos Organismos infecciosos Virus, bactérias, protozoários, fungos 
Toxinas biológicas “ Cianotoxinas, aflatoxinas 
Vetores e fauna sinantrópica Insetos, moluscos, roedores 
Vegetais | Espirradeira (Nerium oleander L), comigo-niguém-pode (Dieffenbachia picta 

| | Schoth), urtiga (Flourya aestuans L) 

Químicos Produtos da atividade antrópica Pesticidas, dioxinas, furanos, solventes organoclorados 
Compostos de ocorrência natural | Chumbo, mercúrio, flúor, arsênico 

Fisicos - Radiações ionizantes e não ionizantes, frio, umidade, calor 


Condições socioeconômicas precárias, vida em grandes aglomerados urbanos 
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pela maior parte da população humana continuam a se 
mostrar danosos à saúde. 

Em uma atualização recente da análise dos principais 
fatores de risco que contribuem com a carga global de 
doenças, encontrou-se que a poluição do ar, na forma do 
material particulado inalável, está entre os 10 fatores de 
risco que mais contribuem para a ocorrência das 20 prin- 
cipais causas de mortalidade nas populações, sendo res- 
ponsável por cerca de 3 milhões de mortes prematuras 
por ano no mundo, 

Os principais poluentes atmosféricos são provenien- 
tes da queima de biomassa e de combustíveis fósseis (car- 
vão mineral e derivados do petróleo) e são resultantes de 
processos agrícolas e industriais ou provenientes de veí- 
culos automotores. Esses poluentes incluem o monóxido 
de carbono (CO), o dióxido de enxofre (SO,), os óxidos 
de nitrogênio (NOx) e o ozônio (O,). Além desses gases, 
outro importante componente da poluição do ar são as 
partículas (poeiras), principalmente sua fração inalável 
com diâmetro S 10 um (conhecida como material parti- 
culado inalável ou MP10), que pode atingir a árvore brôn- 
quica e se alojar nos alvéolos. 

Os efeitos na saúde incluem tanto as doenças respi- 
ratórias quanto o agravamento de sintomas e aumento 
no número de episódios de asma, alergias, infecções e di- 
minuição na função pulmonar e doenças cardiovascula- 
res, como infarto do miocárdio e alterações autonômi- 
cas”, Além desses, a restrição ao crescimento intrauterino, 
a prematuridade e as malformações congênitas também 
tém sido associadas à exposição da gestante ao ar poluí- 
do. É importante destacar que a frequência de ocorrên- 
cia de efeitos na saúde é inversamente proporcional a sua 
gravidade (Figura 1), ou seja, a proporção da população 
afetada de maneira menos grave é muito maior do que 
aquela que desenvolve efeitos mais graves, levando à in- 
ternação ou à morte e, portanto, geralmente não apare- 
cem nas estatísticas de saúde. 

O mecanismo de ação desses poluentes ainda não está 
totalmente esclarecido. Há fortes evidências de que os efei- 
tos na saúde se manifestam por processos interrelaciona- 
dos envolvendo inflamação e estresse oxidativo. As partí- 
culas podem desencadear um processo inflamatório nas 
vias aéreas de menor calibre levando à exacerbação da 
asma e da bronquite crônica, à obstrução de vias aéreas e 
consequente diminuição das trocas gasosas. As partículas 
podem também interferir no clearance e na inativação de 
bactérias no tecido pulmonar, na permeabilidade epitelial 
e na função dos macrófagos. Podem, ainda, atuar como 
fator imunossupressor pelo enfraquecimento dos meca- 
nismos de defesa antimicrobial dos pulmões”. 

A resposta inflamatória nas vias aéreas pode induzir 
uma hipercoagulabilidade transitória, a progressão da 
aterosclerose e o aumento da vulnerabilidade para rup- 
tura de placas, especialmente em indivíduos com atero- 
matose coronariana. Além disso, há indícios de que a ex- 
posição crônica à poluição do ar possa ter um efeito na 
aterogénese*. Há indicações também de que a poluição 
do ar pode atuar no sistema autonômico do coração, le- 
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Redução da performance 
Uso de medicamentos 
Exacerbação de sintomas 
Alterações fisiológicas no sistema cardiovascular 
Prejuízos na função pulmonar 
Efeitos subctinicos 


«q Proporção da população afotada —————_> 


do efeito 


E Figura 1. Pirâmide com efeitos da poluição do ar na saúde. Adap- 
tada de Gouveia e Maisonet, 2006’. 


vando a mudanças na variabilidade e no ritmo em indi- 
víduos suscetíveis”. 

Os mecanismos fisiopatológicos dos outros poluen- 
tes foram menos estudados, mas existem evidências de 
que alguns gases, como o ozônio e os óxidos de nitrogé- 
nio, também desempenham uma ação oxidativa’. 

Os subgrupos populacionais de maior vulnerabilida- 
de aos efeitos da poluição incluem crianças e idosos, além 
daqueles com doenças cardíacas e respiratórias preexis- 
tentes. Alguns estudos indicam que portadores de doen- 
ças crônicas, como diabete, também são mais suscetíveis 
aos efeitos adversos da poluição do ar”. 

Na avaliação de pacientes com doença respiratória 
ou cardiovascular crônica, ele e seus familiares devem ser 
alertados para os efeitos adversos da exposição à polui- 
ção do ar. É necessário informar que a atividade física em 
ambientes externos durante períodos em que o ar se en- 
contra mais poluído (períodos de inverno em que as in- 
versões térmicas são mais frequentes, em dias de baixa 
umidade ou no horário de pico da radiação solar, quan- 
do os níveis de ozônio atingem suas maiores concentra- 
ções) aumenta o risco de efeitos adversos. 

E preciso, ainda, levar em consideração possíveis 
fontes de contaminação do ar intradomiciliar. A utili- 
zação de fornos a lenha e lareiras pode levar a níveis ex- 
tremamente altos de material particulado no ambiente 
intradomiciliar. Os solventes presentes nos produtos de 
limpeza e as tintas utilizadas nas paredes são fontes de 
compostos orgânicos voláteis (VOC) que também po- 
dem exacerbar doenças respiratórias preexistentes. Uma 
boa ventilação no domicílio, a utilização de combusti- 
veis mais limpos, como o gás liquefeito de petróleo (GLP), 
e a utilização de fogões a lenha com ventilação adequa- 
da podem diminuir a poluição intradomiciliar. 


Água para consumo humano 


A disponibilidade de água de boa qualidade para con- 
sumo humano é consensualmente considerada um fator 


determinante da saúde, em particular a saúde infantil, 
uma vez que são as crianças as que estão mais sujeitas a 
sofrer as graves consequências de um ambiente não sa- 
neado. Estimativas da OMS dão conta de que 88% dos 
casos de diarreia no mundo são atribuíveis à qualidade 
da água e às condições de saneamento basico*. 

A contaminação da água por agentes biológicos pode 
ocasionar diversas doenças de veiculação hídrica, como có- 
lera, febre tifoide e hepatite tipo A, além das diarreias e gas- 
troenterites causadas por bactérias, vírus e protozoários. 

O acesso da população brasileira à água tratada e a 
outros serviços de saneamento tem aumentado e, conse- 
quentemente, observa-se um declínio na morbimortali- 
dade infantil por doenças diarreicas (Figuras 2 a 4). To- 
davia, ainda persistem grandes diferenciais intrarregionais 
e intraurbanos no acesso a esses serviços. De acordo com 
informações do censo demográfico de 2000, um quinto 
das residências brasileiras ainda não conta com serviços 
de abastecimento de água potável. Boa parte dessas po- 
pulações está concentrada nas periferias das grandes ci- 
dades”. 

Além da veiculação dos patógenos biológicos e das 
doenças tradicionalmente vinculadas à contaminação hí- 
drica, houve aumento na importância das doenças cau- 
sadas por agentes químicos presentes na água de consu- 
mo humano. Esses agentes químicos são provenientes de 
diversas fontes poluidoras, como os efluentes industriais, 
os agrotóxicos e a precipitação nos cursos d'água de par- 
tículas e elementos contaminantes concentrados na at- 
mosfera. 

Entre os contaminantes químicos encontrados nos 
mananciais de água superficiais e profundos aparecem 
metais como o mercúrio, o chumbo e o zinco, comuns 
nos efluentes industriais. Podem existir, ainda, compos- 
tos orgânicos, como agrotóxicos, solventes organoclora- 
dos além de compostos da degradação do petróleo. Além 
disso, o próprio processo de desinfecção da água por clo- 
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E Figura 2. Taxa de óbitos por 100 mil habitantes por cólera, diarreia 
e gastroenterite de origem infecciosa, em menores de 1 ano de idade, 
por região do Brasil. Fonte: DATASUS (www.datasus.gov.br). 
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© Figura 3. Porcentagem de domicílios com abastecimento de água 
por rede pública, por região do Brasil. Fonte: Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística”. 
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E Figura 4. Porcentagem de domicílios com rede coletora de esgoto, 
por região do Brasil. Fonte: Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística”. 


ração pode resultar em contaminação química. O cloro 
reage com substâncias orgânicas presentes na água, le- 
vando à formação de uma classe de subprodutos conhe- 
cidos por trialometanos, que inclui o clorofórmio e o bro- 
mofórmio. Mesmo em concentrações abaixo do limiar 
estabelecido pelos órgãos reguladores, essas substâncias 
tém sido sistematicamente associadas a uma série de agra- 
vos à saúde, que vão desde o maior risco de aborto, pre- 
maturidade e defeitos congênitos, até o câncer'?, 


Campos eletromagnéticos 


Os campos eletromagnéticos (CEM) estão universal- 
mente distribuídos na superfície terrestre. Os campos elé- 
tricos se originam de diferenças de voltagem — quanto 
maior for maior será o campo elétrico e sua intensidade 
diminui rapidamente com a distância. Os campos mag- 
néticos se originam pelo movimento da corrente elétrica 
e sua intensidade é diretamente relacionada à intensida- 
de da corrente e também diminui com a distância da fon- 
te, porém, ao contrário do campo elétrico, os materiais 
comuns de construção não bloqueiam a sua passagem. 
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Entre as fontes naturais de campos eletromagnéticos 
estão a radiação solar, a luz ultravioleta e os radioisótopos 
naturais. São exemplos de radiações eletromagnéticas ge- 
radas a partir da atividade do homem: ondas de rádio, on- 
das de transmissão de aparelhos celulares e, principalmen- 
te, a energia elétrica, incluindo desde as estações de 
armazenamento, torres e linhas de transmissão (Figura 5) 
e transformadores, até os aparelhos eletrodomésticos. 

Desde o primeiro estudo, publicado em 1979, que 
apontava o possível efeito dos CEM no desenvolvimento 
de leucemia em crianças, diversos outros trabalhos foram 
conduzidos a fim de se avaliar o risco dos CEM à saúde 
humana. Além de leucemia em crianças, as investigações 
têm se focado no risco de neoplasias em outros sítios 
(principalmente sistema nervoso central), abortos e mal- 
formações congênitas, doenças neurodegenerativas e dis- 
túrbios cardiovasculares". 

A Agência Internacional de Estudos em Câncer 
(IARC), a partir de dados compilados de estudos avalian- 
do o risco para leucemia em crianças, classifica os CEM 
de frequência extremamente baixa como possivelmente 
carcinogénicos para humanos (Grupo 2B)". 

Atualmente, a despeito das inúmeras pesquisas rea- 
lizadas, não se encontrou uma base teórica de interação 
dos CEM de frequência extremamente baixa com os sis- 
temas biológicos que justificasse o aparecimento de cân- 
cer ou outros efeitos na saúde. Estudos experimentais têm 
revelado que os CEM não possuem ação mutagénica por 
não possuírem energia suficiente para romper ligações 
existentes entre as cadeias de DNA. Por outro lado, evi- 
déncias biológicas sugerem que os CEM podem influen- 
ciar a proliferação e algumas funções celulares. Assim, a 
tendência atual é de se considerar os CEM como um fa- 
tor de promoção tumoral ou de cocarcinogênese”. 


Agentes químicos 


Chumbo 

O chumbo é um metal pesado, tóxico, encontrado 
naturalmente na crosta terrestre, muito difundido na na- 
tureza e de fácil extração. Por ser amplamente utilizado 
em diversos setores de produção industrial, sua disponi- 





bilidade no ambiente aumentou significativamente ao 
longo dos últimos séculos. 

O chumbo é utilizado na fabricação de baterias e acu- 
muladores, além de pigmentos, soldas, munição, forro de 
cabos, construção civil e produção de plásticos, como o 
cloreto de polivinila e espumas de poliuretano. É, ainda, 
utilizado como agente biocida no desenvolvimento de 
agentes bactericidas contra bactérias Gram-positivas, fun- 
gos, agentes de corrosão de aço e mesmo para proteger 
cascos de navios de incrustações. 

Os efeitos do chumbo na saúde humana provêm ge- 
ralmente da exposição crônica ao metal e incluem danos 
em diversos sistemas e tecidos. O chumbo afeta de ma- 
neira gradativa e mesmo irreversível o desenvolvimento 
neurológico de crianças, causando déficit cognitivo com 
diminuição do coeficiente de inteligência e dificuldades 
de aprendizagem, e mesmo distúrbios de comportamen- 
to. Afeta também o sistema reprodutivo, além de causar 
danos renais, hipertensão arterial e anemia. No corpo hu- 
mano, o chumbo acumula-se principalmente em ossos ¢ 
dentes, e interfere no metabolismo normal da célula, prin- 
cipalmente ao inibir ou mimetizar a ação do cálcio e in- 
teragir com proteínas'!, 

Os principais grupos populacionais em risco são crian- 
ças e trabalhadores expostos ocupacionalmente. A expo- 
sição se dá pelo ar e ingestão de alimentos contaminados 
além de, mais raramente, pela ingestão de água com al- 
tos teores do metal. 

À associação entre a concentração de chumbo e os 
efeitos tóxicos na saúde e no ambiente vem forçando a 
implantação de políticas públicas que diminuam a utili- 
zação em larga escala. No Brasil, por exemplo, a utiliza- 
ção como aditivo da gasolina, até então a maior aplicação, 
está proibida desde 1978. Atualmente, os níveis aceitáveis 
de concentração de chumbo no sangue são cinco vezes 
menores do que aqueles aceitos na década de 1970". 


Mercúrio 

O mercúrio é um metal líquido à temperatura am- 
biente, de aspecto prateado e inodoro, cujo símbolo, Hg, 
deriva do latim hidrargyrum ou “prata líquida”, 

É um metal de grande ocorrência na natureza e am- 
plamente utilizado em diversas atividades humanas. Além 
da extração mineral, é utilizado na fabricação de instru- 
mentos de medição (termômetro, barômetro etc.), lâm- 
padas, espelhos, explosivos, corantes, em usinas termelé- 
tricas, na indústria eletrônica e na produção de papel, nas 
plantas de cloro-soda para branqueamento da celulose. 

O mercúrio metálico disperso na atmosfera precipita 
em rios, lagos e mares e é bioacumulado na cadeia alimen- 
tar da biota aquática. Os compostos orgânicos de mercú- 
rio, notadamente o metilmercúrio, são resultantes da bio- 
transformação sofrida pelo mesmo após sua entrada na 
cadeia alimentar. O metilmercúrio é a forma mais tóxica 
e conhecida do mercúrio. 

A descoberta dos efeitos do mercúrio na saúde foi 
emblematicamente marcada pelo caso da baía de Mina- 
mata, Japão. Minamata era a cidade mais industrializada 


no Japão à época e, desde 1907, uma grande indústria 
química funcionava no local e despejava seus efluentes lí- 
quidos diretamente na baía. Durante as décadas de 1950 
e 1960 começou a chamar a atenção da população e das 
autoridades em saúde pública, além da mortandade de 
peixes e outros animais marinhos, a ocorrência de casos 
de distúrbios neurológicos graves em adultos e a alta in- 
cidência de casos de paralisia cerebral em crianças nasci- 
das de mães aparentemente sadias. Após a investigação 
do assunto, o governo japonês declarou em 1968 que os 
casos, chamados “doença de Minamata”, eram provoca- 
dos pela intoxicação por metilmercúrio pela ingestão de 
pescado contaminado. Os recém-nascidos eram afetados, 
uma vez que o metilmercúrio tem a capacidade de atra- 
vessar a barreira placentária”. 

Com o reconhecimento dos efeitos do mercúrio na 
saúde, algumas medidas têm sido tomadas para diminuir 
a exposição da população a esse contaminante. Nos amál- 
gamas utilizados em tratamentos dentários, por exemplo, 
o mercúrio foi substituído pelo bismuto, que tem pro- 
priedades semelhantes e é menos tóxico. Da mesma for- 
ma, a adição de mercúrio orgânico em tintas látex (como 
fungicida) é atualmente proibida. 

Tanto o mercúrio elementar quanto seus compostos 
orgânicos e inorgânicos são prontamente absorvidos na 
inalação, e essa é a principal forma de exposição ocupa- 
cional ao mercúrio. O metilmercúrio tem alta absorção 
pelo trato gastrointestinal (acima de 90%) e a principal 
fonte de exposição a esse composto é a ingestão de pei- 
xes, crustáceos e moluscos contaminados, além da expo- 
sição de fetos pela passagem do metilmercúrio pela bar- 
reira placentária. Assim, as populações cuja principal 
fonte de alimentação provém desses animais estão sob 
maior risco de exposição”. 

O cérebro é o principal órgão-alvo da intoxicação por 
mercúrio. Além dele, os rins também são bastante afeta- 
dos, principalmente na intoxicação por mercúrio inor- 
gânico. 

Os sintomas clínicos da intoxicação por mercúrio de- 
pendem da forma do mercúrio (elementar, composto or- 
gânico ou inorgânico) e do tipo de exposição (crônica ou 
aguda). 

A ação tóxica do metilmercúrio se dá, principalmen- 
te, no sistema nervoso, com a inibição da síntese protei- 
ca das células neurais. Em adultos, os sintomas incluem 
fadiga, distúrbios de visão e audição, parestesias, tremo- 
res, ataxia, distúrbios de atenção e mesmo convulsão, 
coma e óbito”, 

Na exposição intraútero, o metilmercúrio interfere na 
migração neuronal e na organização do córtex. Os recém- 
-nascidos expostos podem apresentar lesões cerebrais gra- 
ves, como atrofia difusa do cérebro evidenciada em tomo- 
grafia computadorizada e sintomas como paralisia cerebral, 
convulsões, retardo no desenvolvimento neuropsicomo- 
tor e distúrbios de visão e audição. A apresentação clini- 
ca em recém-nascidos varia com a carga de exposição*!*, 

O vapor de mercúrio, quando inalado, pode causar 
bronquite corrosiva e pneumonite intersticial, além de 
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sintomas neurológicos, como tremores ou espasmos, fa- 
diga, diminuição da força muscular, além de alterações 
do humor e perda de memória”. 


Agrotóxicos 

Sob a alcunha de agrotóxicos, encontra-se um gran- 
de número de substâncias químicas. São pesticidas, pra- 
guicidas, biocidas, fitossanitários, defensivos agrícolas, ve- 
nenos e remédios, que compõem um mesmo grupo de 
substâncias químicas cuja finalidade central é combater 
pragas e doenças presentes na agricultura e na pecuária. 
Só no Brasil, estima-se a existência de cerca de 500 prin- 
cípios ativos e 2 mil formulações comerciais diferentes”. 
Todas elas oferecem risco à saúde humana, em maior ou 
menor grau. 

Estimativas recentes apresentadas conjuntamente pela 
Organização Mundial do Trabalho e OMS apontam que, 
entre trabalhadores de países em desenvolvimento, os 
agrotóxicos causam anualmente 70 mil intoxicações agu- 
das e crônicas que evoluem para óbito, e cerca de 7 mi- 
lhões de doenças agudas e crônicas não fatais'*, 

No Brasil, foram primeiramente utilizados em pro- 
gramas de saúde pública para a eliminação e controle de 
vetores transmissores de doenças endêmicas. A partir da 
década de 1960, passaram a ser utilizados mais intensiva- 
mente na agricultura e, a partir da década de 1970, tive- 
ram o uso fortemente estimulado por políticas de esta- 
do, com a concessão de crédito agrícola sendo vinculada 
à sua aquisição. 

Atualmente, a maior aplicação continua sendo o se- 
tor agropecuário, embora sejam utilizados em grande es- 
cala por vários setores produtivos, como construção e 
manutenção de estradas, tratamentos de madeiras para 
construção e indústria, armazenamento de grãos e se- 
mentes, combate a endemias e epidemias e uso domissa- 
nitário. 

O uso indiscriminado de agrotóxicos, em especial nos 
países em desenvolvimento, resulta em altos níveis de po- 
luição ambiental e intoxicação humana. O impacto do 
uso de agrotóxicos é tratado como uma grande priorida- 
de entre a comunidade científica e órgãos de saúde pú- 
blica. No Brasil, por exemplo, embora a intoxicação por 
agrotóxico não seja um agravo de notificação compulsó- 
ria, é considerada um agravo de interesse nacional, sen- 
do notificada pelas unidades de saúde no Sistema de In- 
formação de Agravos de Notificação (Sinan) e, em 13 
estados, sua notificação é compulsória. 

Dados do Ministério da Saúde do Brasil dão conta 
que, somente no ano de 2003, ocorreram cerca de 8 mil 
casos de intoxicações. Esses são números conservadores, 
baseados nos casos notificados aos Centros de Controle 
de Intoxicações, localizados em centros urbanos, onde 
ocorre a minoria dos casos. Alguns trabalhos realizados 
para avaliar os níveis de contaminação ocupacional por 
agrotóxicos em áreas rurais brasileiras têm mostrado ní- 
veis de contaminação humana que variam de 3 a 23%. 
Aplicando-se o menor percentual relatado (3%) ao nú- 
mero estimado de trabalhadores rurais (cerca de 18 mi- 
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lhões, em 1996), o número de indivíduos contaminados 
por agrotóxicos no Brasil deve ser de aproximadamente 
540 mil, com cerca de 4 mil mortes por ano”. 

Os agrotóxicos estão classificados de acordo com o 
grupo químico a que pertencem (Quadro 2). Essa classi- 
ficação é útil para o diagnóstico e a instituição do trata- 
mento específico. Entre os grupos de maior interesse à 
saúde, estão relacionados os: 

= Organofosforados: é o grupo responsável pelo maior 
número de intoxicações e mortes no Brasil. São absorvi- 
dos por via dérmica, respiratória e digestiva. A absorção 
dérmica é a via principal de penetração nos envenena- 
mentos ocupacionais, sendo tão tóxica quanto a via oral. 
Ligam-se à acetilcolinesterase, impedindo a degradação 
da acetilcolina. Os sinais e sintomas clínicos, em geral, são 
decorrência dessa ação. Na intoxicação aguda, observa- 
-se sudorese, sialorreia, astenia, visão turva e cólicas ab- 
dominais. Quando não tratado, o quadro pode evoluir 
com miose, vômito, dispneia, convulsões e óbito. A pes- 
quisa de colinesterase critrocitária e/ou plasmática é uti- 
lizada no diagnóstico desse tipo de intoxicação”, 

= Organoclorados: são absorvidos pelo trato gas- 
trointestinal, por inalação ou por contato dérmico. Por 
conta de sua lenta degradação e acúmulo no ambiente, o 
seu uso tem sido progressivamente restringido. No Bra- 
sil, desde 1985, o uso é limitado ao controle de formigas 
(Aldrin) e em campanhas de saúde pública. Os organo- 
clorados atuam como estimulante do sistema nervoso 
central, Em casos de intoxicação aguda, pode ocorrer ir- 
ritabilidade, cefaleia, astenia, náuseas, confusão mental, 
sudorese fria, redução da sensibilidade (língua, lábio, face, 
mãos), contrações musculares, crise convulsiva e coma. 
Como intoxicação crônica, podem ser observadas neu- 
ropatias periféricas, discrasias sanguíneas, lesões hepáti- 


cas e renais. A confirmação de exposição aos organoclo- 
rados pode ser feita por dosagem do teor de resíduos no 
sangue, utilizando-se cromatografia em fase gasosa". 

= Carbamatos: assim como os organofosforados, são 
inibidores das enzimas colinesterases, embora por um me- 
canismo diferente. No caso dos carbamatos, esse processo 
é instável, em geral reversível e muito mais rápido do que 
no caso dos organofosforados. As principais vias de into- 
xicações são oral, respiratória e dérmica. Produzem os mes- 
mos sinais e sintomas da intoxicação por organofosfora- 
dos (ver item anterior) e a dosagem da colinesterase 
eritrocitária é utilizada para o diagnóstico do quadro”. 

a Piretroides: embora pouco tóxicos do ponto de vis- 
ta agudo, são irritantes para olhos e mucosas, e agem como 
hipersensibilizantes, causando tanto alergias dérmicas 
quanto episódios de asma brônquica. Em exposições ocu- 
pacionais a altas concentrações, algumas pessoas relatam 
parestesia de pálpebras e ao redor da boca, que desapa- 
rece espontaneamente em poucas horas. Os piretroides 
atuam no sistema nervoso central e periférico com rápi- 
da ação na interferência da transmissão de impulsos ner- 
vosos. Em doses muito altas, despolarizam completamente 
a membrana da célula nervosa e bloqueiam a excitabili- 
dade, podendo produzir danos permanentes ou durante 
longo tempo nos nervos periféricos. Não existem provas 
laboratoriais específicas para dosar resíduos ou efeitos de 
piretroides no organismo humano”, 

Além dessa classificação, os pesticidas estão divididos 
quanto ao poder tóxico, variando desde extremamente 
tóxico (classe I) a pouco tóxico (classe IV)". 

Os agrotóxicos podem determinar intoxicações agu- 
da, subaguda e crônica. Na intoxicação aguda, os sinto- 
mas surgem rapidamente, em geral algumas horas após 
a exposição excessiva a produtos extrema ou altamente 





Responsável pelo maior número de intoxicações por pesticidas no Brasil 
Absorção dérmica é a principal via de penetração 
Inibidores das enzimas colinesterases 


| Diagnóstico pela dosagem da colinesterase eritrocitária e/ou plasmática 


Degradação lenta e acúmulo no meio ambiente 


Absorção pelas vias dérmica e inalatória e pelo trato gastrointestinal 


Diagnóstico por dosagem de teores de resíduo no sangue, por cromatografia gasosa 


Quadro clínico e laboratorial semelhante à intoxicação por organofosforados 


Inibidores das enzimas colinesterases 
Absorção pelas vias oral, inalatória e dérmica 
Diagnóstico por dosagem da colinesterase eritrocitária e/ou plasmática 


Hipersensibilizantes, causando alergias dérmicas e episódios de asma brônquica 


Atuam no sistema nervoso central e periférico 
Em doses muito elevadas, podem causar danos permanentes 


tóxicos. Pode ocorrer de forma leve, moderada ou grave, 
a depender da quantidade de veneno absorvido. 

A intoxicação subaguda ocorre por exposição mode- 
rada ou pequena a produtos alta ou medianamente tóxi- 
cos, e tem aparecimento mais lento, Os sintomas são sub- 
jetivos e vagos, tais como cefaleia, náuseas e sonolência. 

A intoxicação crônica caracteriza-se por surgimento 
tardio, após meses ou anos, por exposição pequena ou 
moderada a produtos tóxicos. Manifestam-se de diferen- 
tes quadros, com destaque para problemas imunológicos, 
hematológicos, hepáticos, neurológicos, malformações 
congênitas e tumores!*. Uma vez que grande número de 
substâncias e produtos estão agrupados sob o termo agro- 
tóxico, não há um quadro clínico típico correspondente 
a esse tipo de intoxicação. 

Em razão da prevalência de exposição, os agrotóxi- 
cos são mais comumente associados a riscos de adoeci- 
mento entre trabalhadores, especialmente os trabalhado- 
res rurais, trabalhadores da saúde pública, de empresas 
desinsetizadoras, além de funcionários de transporte, co- 
mércio e indústria de síntese desses produtos. 

É importante ressaltar, no entanto, que além do ris- 
co ocupacional, a população em geral também está ex- 
posta aos agrotóxicos, seja por resíduos em alimentos, 
contaminação ambiental ou acidental”, Análises de 4.001 
amostras de alimento in natura no Brasil, realizados pelo 
Programa de Análise de Resíduos de Agrotóxicos em Ali- 
mentos (PARA), entre 2001 e 2004, evidenciaram a pre- 
sença de 2.032 amostras com resíduos, para o total de 
3.271 resíduos detectados. Dos resíduos detectados, 28,5% 
estavam irregulares”, 


Avaliação clínica 


Os impactos das condições ambientais na saúde po- 
dem ser provocados tanto por eventos que levam a expo- 
sições agudas quanto, no caso de grandes acidentes como 
o de Chernobyl, na antiga União Soviética, o de Seveso, 
na Itália, o do Césio 137, em Goiânia (GO) ou o incén- 
dio na Vila Socó, em Cubatão (SP), pela exposição cré- 
nica. Os primeiros incorrem no risco de mortes, lesões 
graves e intoxicações, enquanto nos últimos é mais co- 
mum a ocorrência de intoxicações crônicas por exposi- 
ção prolongada a concentrações variadas de diversos po- 
luentes, como no caso dos efeitos respiratórios em cidades 
de elevada poluição atmosférica ou a ocorrência de fluo- 
rose endêmica em crianças expostas ao consumo de água 
naturalmente contaminada por flúor. 

A identificação do meio ambiente como fator asso- 
ciado ao quadro clínico apresentado, seja como fator de- 
terminante ou fator de exacerbação, pode ser bastante di- 
fícil. A maioria dos sinais e sintomas relacionados aos 
riscos ambientais é inespecífica e exige alto grau de sus- 
peição por parte do profissional. Dessa forma, a identifi- 
cação como provável causa subjacente só é possível a par- 
tir de uma anamnese bem feita. O longo período de 
latência entre a exposição e o aparecimento dos sintomas 
é outro fator que dificulta o diagnóstico da situação. 
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Durante a formulação do diagnóstico, o médico deve 
estar atento para a possibilidade da exposição ambiental, 
levando em conta a presença da exposição no diagnósti- 
co diferencial e obter, durante a anamnese, informações 
acerca do meio ambiente a que esteve exposto o pacien- 
te, tanto nos aspectos ocupacionais quanto na residência 
e arredores. 

Para uma investigação clínica eficiente, o médico deve 
estar ciente das principais condições de risco oferecidas 
pelo meio ambiente específico do local onde atua e, na 
anamnese, as perguntas referentes à história ambiental 
devem ser formuladas de acordo com o contexto em que 
vive o paciente. Assim, se num lavrador da zona rural, o 
quadro de neuropatia periférica deve suscitar perguntas 
sobre exposição a pesticidas, o mesmo quadro em traba- 
lhadores de áreas de grande industrialização deve levan- 
tar a hipótese de intoxicação por metais pesados ou sol- 
ventes orgânicos. Da mesma forma, agravamentos de 
quadros respiratórios em grandes cidades podem ser con- 
sequência de dias com altos níveis de poluição atmosfé- 
rica, enquanto em crianças da zona rural é comum o au- 
mento de procura de serviços de saúde para nebulização 
durante a época de queimadas utilizadas na agricultura. 


Anamnese 


A avaliação da exposição a riscos ambientais implica 
a incorporação, à anamnese, de perguntas a respeito da 
“história ambiental” do paciente. 

A história ambiental deve abranger perguntas a res- 
peito da exposição ocupacional e da exposição no am- 
biente domiciliar e em atividades de lazer. De acordo com 
as respostas obtidas, o clínico deve explorar questões es- 
pecíficas sobre a exposição a poeira, fumaça, agentes qui- 
micos e físicos, além de estresses psicossociais. O clínico 
deve buscar um elo temporal entre a exposição e a apre- 
sentação de sintomas, além de identificar colegas de tra- 
balho ou membros do domicílio apresentando proble- 
mas de saúde semelhantes. 

A investigação do ambiente domiciliar, ou de escolas 
e creches no caso de crianças, deve incluir perguntas so- 
bre o tipo de construção, o grau de saneamento básico 
existente, a fonte de água para consumo humano (siste- 
ma público de abastecimento, poços ou minas), sobre 
fontes de queima de matéria orgânica (lareiras ou forno 
a lenha) e se há fumantes em casa. Deve-se investigar o 
uso de pesticidas em jardins e plantações, de inseticidas 
ou outros contaminantes químicos semelhantes. 

Deve-se buscar caracterizar os arredores da casa ou 
da escola, com perguntas sobre a proximidade a vias de 
tráfego pesado, indústrias, montadoras de bateria, inci- 
neradores, aterros sanitários e rios ou praias impróprias 
para banho. 

É importante, também, a investigação de hábitos ali- 
mentares, levando em conta a preocupação acerca de re- 
síduos de pesticidas nos alimentos hortifrutigranjeiros. 
Descascar e lavar os alimentos antes de comer pode re- 
duzir bastante, embora não elimine, a concentração de 
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pesticidas que poderiam estar presentes na casca desses 
alimentos. Outra preocupação é o acúmulo de resíduos 
industriais despejados em rios e mares. Muitos desses 
contaminantes (como os PCB e metais pesados) tém a 
característica de se bioacumular, crescendo em concen- 
tração a cada nível da cadeia alimentar. Por exemplo, pei- 
xes, crustáceos e moluscos provenientes de regiões com 
forte atividade antrópica, como portos, indústrias e agri- 
cultura com uso de agrotóxicos e fertilizantes, acumulam 
contaminantes e representam importante fonte de con- 
taminação para os consumidores, caso já relatado no es- 
tuário de Santos, baía de Paranaguá, costa do Rio de Ja- 
neiro, entre outros!”?!, Esse quadro tem maior relevância 
em populações de pescadores de baixo nível socioeconô- 
mico, que utilizam a pesca como subsistência e têm pou- 
co acesso a outras fontes de alimentação. 

Na história ocupacional ou na investigação de hábi- 
tos de lazer, em casos de suspeita de exposições potencial- 
mente perigosas, deve-se perguntar pelo uso de equipa- 
mentos de proteção individual (EPI). 

Por fim, deve-se questionar acerca de atividades de 
lazer que envolvam exposição a algumas substâncias tó- 
xicas, como solventes, metais pesados e poeira e material 
particulado, como pintura, cerâmica, trabalhos em cou- 
ro, jardinagem, aeromodelismo e carpintaria. 


Exames complementares 


Como em outras especialidades, a investigação diag- 
nóstica nos quadros clínicos associados a condições do 
meio ambiente é respaldada por exames complementa- 
res. À investigação laboratorial é uma importante ferra- 
menta na definição do diagnóstico, a partir da dosagem 
de indicadores biológicos e exames específicos para acom- 
panhamento do comprometimento da função dos ór- 
gãos-alvo. 

Indicadores biológicos compreendem todo e qual- 
quer xenobiótico ou seu produto de biotransformação, 
assim como qualquer alteração bioquímica precoce cuja 
determinação nos fluidos biológicos, tecidos ou ar exala- 
do possa indicar o risco de desenvolvimento de uma doen- 
ça ou outro desfecho adverso à saúde. Os biomarcadores 
podem ser classificados como de exposição, efeito ou sus- 
cetibilidade?, 

Biomarcadores de exposição avaliam a ocorrência e 
a intensidade da exposição ao agente. A grande vantagem 
de sua aplicação é a detecção da exposição e, portanto, do 
risco de adoecimento. Por exemplo, o comprometimen- 
to renal pode ser precocemente avaliado por meio da pes- 
quisa de biomarcadores na urina, antes do desenvolvi- 
mento completo da falência renal. Biomarcadores de 
efeito avaliam o aumento no risco de adoecimento. É o 
caso, por exemplo, da presença de aberrações cromossé- 
micas. Estudos demonstraram que os indivíduos que apre- 
sentam maior frequência de aberrações cromossômicas 
possuem risco aumentado para o desenvolvimento de 
câncer. Biomarcadores de suscetibilidade identificam sub- 
grupos em risco, dada determinada exposição”. 


Os biomarcadores podem ser a própria substância 
que se está avaliando, como no caso da dosagem em san- 
gue ou urina de benzeno, chumbo, mercúrio, cádmio, en- 
tre outros. Em outros casos, os biomarcadores são indi- 
cadores indiretos da intoxicação, como a dosagem de 
carboxi-hemoglobina para avaliar a exposição a monó- 
xido de carbono e a dosagem de colinesterase plasmáti- 
ca e/ou eritrocitária para avaliar a exposição a pesticidas 
organofosforados e carbamatos. 

De modo geral, pode-se lançar mão dos seguintes 
exames complementares: 

= Hemograma completo, com contagem de reticu- 
lócitos. 

= Avaliação das funções renais e hepática. 

= Dosagem de acetilcolinesterase plasmática quan- 
do da suspeita de intoxicação aguda por organofosfora- 
dos ou carbamatos. 

= Dosagem de acetilcolinesterase verdadeira quando 
da suspeita de intoxicação crônica por organofosforados 
ou carbamatos. 

= Demais exames específicos para avaliação de ór- 
gãos-alvo. 


Considerações finais 


Em um passado bem recente, o meio ambiente não 
era considerado uma preocupação para a saúde humana. 
Mesmo entre os profissionais de saúde, apenas as gran- 
des exposições a substâncias bastante perigosas chama- 
vam a atenção, como nos casos de grandes acidentes com 
contaminação ambiental e exposição da população (Se- 
veso, Chernoby, Goiânia) ou em situações relacionadas 
ao ambiente de trabalho. Atualmente, novos riscos am- 
bientais vêm sendo identificados e o meio ambiente pas- 
sou a ser conhecido como parte importante da etiologia 
das mais variadas doenças. 

Assim, além das situações dos grandes acidentes com 
contaminação ambiental, deve-se ficar atento também às 
exposições menos intensas, mas prolongadas e dissemi- 
nadas entre a população. Em geral, essas são responsáveis 
por um número muito maior de casos de doença do que 
as exposições intensas e agudas. 

A OMS” estima que, em todo o planeta, aproximada- 
mente um quarto de todas as mortes prematuras e mais 
de um terço das mortes de crianças pode ser atribuída a 
exposições relacionadas ao meio ambiente. As crianças, 
principalmente em países menos desenvolvidos, são as 
maiores vítimas, com mais de 4 milhões de mortes anuais 
relacionadas a fatores ambientais. 

A OMS avalia ainda que das 102 principais doenças 
e condições mórbidas tradicionalmente notificadas, 85 
ou cerca de 80% tâm a participação de fatores de risco 
ambientais. A fração atribuível às causas ambientais para 
cada uma dessas doenças varia muito, alcançando cerca 
de 90% nas doenças diarreicas, 42% nas infecções respi- 
ratórias agudas, 40% nas doenças respiratórias crônicas, 
19% nos casos de câncer e 14% nas doenças cardiovas- 
culares*. 


Embora esses números representem uma contribui- 
ção significativa do meio ambiente na carga geral de doen- 
ças, são estimativas conservadoras, uma vez que inexis- 
tem evidências mais sólidas da participação do meio 
ambiente para muitas outras condições mórbidas. De 
todo modo, fica evidente o impacto na saúde das condi- 
ções ambientais a que uma população está exposta. 

Além disso, é importante lembrar que, na maioria 
dos casos, doenças induzidas ou associadas ao meio am- 
biente são passíveis de prevenção por meio de melhorias. 
A promoção de medidas de higiene, o cuidado com a água 
e os alimentos, a substituição de biomassa para uso do- 
méstico por combustíveis mais limpos, a orientação so- 
bre como lidar com substâncias tóxicas no domicílio ou 
no local de trabalho, são exemplos de medidas que po- 
dem diminuir o impacto das condições ambientais na 
saúde. 

Diante das transformações ambientais que vêm ocor- 
rendo em todo o mundo, e à luz do conhecimento atual, 
é primordial que a situação ambiental e os riscos ambien- 
tais dela decorrentes sejam levados em consideração na 
elaboração de um diagnóstico clínico. 

É preciso que o profissional da saúde/médico esteja 
atento a essa realidade, que esteja munido de conheci- 
mentos clínicos, epidemiológicos e toxicológicos neces- 
sários para lidar com as questões de saúde ambiental, tan- 
to no contexto clínico quanto da saúde pública. Para isso 
esse profissional deve: 

= Reconhecer os sinais, os sintomas, as doenças e as 
fontes de exposição relacionadas a agentes ambientais tó- 
xicos conhecidos. 

= Perguntar aos pacientes sobre exposições ambien- 
tais ou ocupacionais importantes que possam estar rela- 
cionadas à moléstia atual. 

= Obter uma história detalhada de exposição am- 
biental e ocupacional nos casos em que houver suspeita 
dessa exposição. 

= Ser capaz de discutir com os pacientes a respeito 
de riscos ambientais e fornecer informações claras sobre 
estratégias para redução de riscos, respeitando suas ca- 
racterísticas culturais. 
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Introdução 


A Economia pode ser definida de duas maneiras’. De 
acordo com seu campo de interesse, é a disciplina que 
analisa a produção, a distribuição e o consumo de bens e 
serviços (outputs) que possuem utilidade e dependem dos 
fatores de produção (inputs) — capital, trabalho e tecno- 
logia. Já de acordo com seu método, a Economia é a cién- 
cia da otimização dos recursos escassos. Ela busca definir 
as condições que possibilitam obter tanto a utilidade má- 
xima por meio de um conjunto determinado de fatores 
quanto o custo mínimo levando em conta determinado 
nível de utilidade. 

Muitos repetem a máxima “a saúde não tem preço”, 
mas nem todos reconhecem a complexidade dos custos re- 
lacionados aos meios necessários para alcançá-la. Cabe à 
Economia justamente contribuir para a obtenção do me- 
lhor estado de saúde, individual e coletivo, com a ajuda dos 
recursos disponíveis — financeiros, humanos, materiais ¢ 
tecnológicos — ou mesmo apontar como os custos podem 
ser minimizados para que seja alcançado determinado es- 
tado de saúde. Assim, a Economia pode ser aplicada tanto 
para analisar processos e tecnologias médicas quanto na 


escolha de um tratamento, na organização de um serviço 
de saúde, na fabricação de medicamentos ou na seleção de 
melhores programas de prevenção. 

À economia da saúde constitui hoje um campo de in- 
vestigação da disciplina “Economia e Saúde”, no qual os 
temas são abordados segundo o método econômico. Seu 
desenvolvimento ocorreu a partir da década de 1960 e foi 
impulsionado pela crise dos modernos sistemas de pro- 
teção social, quando a questão do financiamento dos gran- 
des sistemas nacionais de saúde passou a ser decisivo para 
o controle do déficit público. Os americanos e ingleses 
dominavam a literatura nesse campo de investigação e 
priorizavam as questões microeconômicas, como o com- 
portamento dos médicos e pacientes na composição dos 
custos em saúde. Pouco se falava sobre as consequências 
do estado de saúde das populações ou dos gastos em saú- 
de sobre o desenvolvimento econômico. 

Um dos entraves para o avanço dessa área foi a su- 
posta contradição entre a abordagem econômica e a éti- 
ca médica, motivada por uma confusão frequente de que 
essa discussão levaria à restrição dos tratamentos. Na 
deontologia médica (do juramento de Hipócrates aos có- 
digos de ética hoje em vigor na maioria dos países), o in- 
teresse individual prevalece sobre o coletivo, o que impõe 
dificuldades para a compreensão da necessidade de ra- 
cionalização dos gastos e da maximização dos fatores pro- 
dutivos. Durante muito tempo os princípios de autono- 
mia profissional do médico em relação a prescrições, 
procedimentos e remuneração, a liberdade de instalação 
e a livre escolha do paciente deixaram de levar em conta 
os efeitos de determinadas decisões sobre o sistema de 
saúde e sobre a população como um todo. Somente no 
momento em que os médicos e profissionais de saúde dei- 
xaram de contestar a legitimidade dos economistas que 
se interessavam pela saúde, é que foram registrados avan- 
ços nesse campo de investigação. 

Ao mesmo tempo em que se apresenta como um ramo 
específico da Economia, a disciplina “Economia e Saúde” 
também estuda a formação das sociedades modernas, a 
constituição e o papel das instituições e os modernos sis- 
temas de proteção social. Nesse caso, a saúde é vista pelo 
olhar das Ciências Sociais (e a Economia fazendo parte 


desse grande campo teórico) e procura-se identificar e 
qualificar as respostas oferecidas pelas diferentes socie- 
dades para a questão da vida humana e da saúde. 


Economia da Saúde: campo de 
especialização da Economia 


Oferta, demanda e mercado 


Para economistas, compradores e vendedores repre- 
sentam as unidades econômicas individuais. As empre- 
sas compram trabalho, capital, insumos e matérias-pri- 
mas para produzir bens e serviços que são adquiridos 
pelos consumidores. Já os vendedores incluem as empre- 
sas (que vendem bens e serviços), os trabalhadores (que 
vendem sua capacidade de realizar trabalho) e os proprie- 
tários de recursos naturais (que arrendam terras ou co- 
mercializam seus produtos). O mercado é o local do en- 
contro, da interação e das trocas entre compradores e 
vendedores, ou seja, da configuração da oferta e da de- 
manda (ou da procura) de bens e serviços”. 

A oferta é definida como a quantidade de um bem 
ou serviço que os produtores desejam vender por unida- 
de de tempo, ao passo que a demanda expressa a quanti- 
dade que os compradores desejam adquirir no mercado. 
A quantidade ofertada de um produto qualquer depen- 
de de alguns fatores importantes, tais como o preço des- 
se produto, o preço de outros produtos (que podem ser 
substitutos ou complementares ao produto ofertado), o 
preço dos fatores de produção e a tecnologia. Já a quan- 
tidade demandada depende do preço do bem demandado, 
do preço dos outros bens (substitutos e complementares), 
da renda disponível do indivíduo e de suas preferências 
pessoais (função utilidade). Sempre que ocorre uma mu- 
dança em um desses fatores, ocorre variação na quanti- 
dade ofertada/demandada. 

A elasticidade é o conceito que permite quantificar 
os impactos na quantidade ofertada/demandada de um 
produto em virtude de mudanças nos fatores que influen- 
ciam sua oferta e sua demanda. Três situações podem 
ocorrer: a variação percentual da quantidade ofertada/ 
demandada será menor, igual ou maior do que a varia- 
ção do preço, da renda ou de outra variável. Se for me- 
nor, a oferta/demanda é inelástica (menor que um); se 
for igual, é de elasticidade unitária (igual a um); e se for 
maior, é elástica (maior que um). 

Em mercados competitivos, as curvas de oferta e de- 
manda mostram a quantidade que será ofertada pelos ven- 
dedores e as quantidades que serão demandadas pelos com- 
pradores em função dos preços. A Figura 1 mostra que o 
mercado encontra-se em equilíbrio ao preço P, e quanti- 
dade Q,, pois nesse ponto a quantidade que os consumi- 
dores desejam comprar é exatamente igual à quantidade 
que os produtores desejam vender. A um preço mais alto, 
P,, ocorre um excesso de oferta, pois a quantidade oferta- 
da é maior que a quantidade demandada; a um preço mais 
baixo, P,, ocorre um excesso de demanda, pois a quantida- 
de ofertada é menor que a quantidade demandada. Nas 
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© Figura 1. Oferta, demanda e equilíbrio de mercado. 


duas situações, surgem pressões para que os preços aumen- 
tem ou diminuam, até atingir o ponto de equilíbrio. 

Kenneth Arrow, prêmio Nobel de Economia, demons- 
trou em artigo pioneiro” que o mercado de atenção à saú- 
de se diferencia de outros setores da economia. Por exem- 
plo, a natureza da demanda individual por serviços de 
saúde é irregular e imprevisível, ao contrário da deman- 
da por alimentos e vestuário. Isso porque a necessidade 
de saúde ocorre, em geral, em uma circunstância excep- 
cional, diante de uma doença ou agravo, dificultando es- 
colhas racionais por parte do consumidor (paciente ou 
usuário). No lado da oferta, a atenção à saúde também 
apresenta diferenças significativas em relação aos merca- 
dos tradicionais, pois o comportamento do médico igua- 
la a atividade de produção e venda da “mercadoria”. Como 
o “consumidor” não pode testar previamente o “bem” ad- 
quirido, é estabelecida uma relação de confiança entre o 
médico e o paciente. Assim, a demanda por produtos e 
serviços de saúde pode ser fortemente estimulada pela 
atuação dos profissionais de saúde, sobretudo os médi- 
cos, e o paciente não possui controle sobre essa impor- 
tante variável, que determina o quanto ele consumirá de 
medicamentos, exames diagnósticos e procedimentos. 

A assimetria de informações na relação médico-pa- 
ciente também interfere no funcionamento do mercado 
de atenção à saúde, na medida em que o médico detém 
maior conhecimento técnico — embora por vezes limita- 
do — em relação às possibilidades, à segurança e à eficá- 
cia dos tratamentos. Como resultado, a utilidade do bem 
que está sendo adquirido não é de inteiro conhecimento 
do consumidor (paciente). 

Outro fator a ser considerado é que a entrada de novos 
profissionais e provedores no mercado de atenção à saúde 
não é livre. Os custos elevados da formação médica e a ne- 
cessidade de credenciamento das instituições que ofertam 
serviços de saúde são exemplos que impedem a mobilida- 
de completa dos fatores de produção e tornam esse merca- 
do distante dos mercados puramente competitivos. 

Por fim, vale destacar que médicos generalistas e es- 
pecialistas enfrentam situações distintas no mercado de 
atenção à saúde, como mostra o Quadro 1. 
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Concorrem entre si e pela referência de pacientes aos especialistas 


Produto relativamente homogéneo, salvo se atuar como “porta de entrada” do sistema 


Demanda elástica em relação 80 preço 

Demanda ineléstica em relação à densidade de médicos 
Demanda pouco induzida 

Preço alto = receita baixa 

Clientela pouco fiel 


Regulação e funcionamento do mercado 


À teoria econômica associa a necessidade de regula- 
ção com a existência de falhas que podem afetar a eficiên- 
cia do mercado e o bem-estar da sociedade. Os presta- 
dores de serviços (profissionais, clínicas, hospitais, 
laboratórios etc.), as empresas que realizam intermedia- 
ção financeira (operadoras de planos e seguros de saúde) 
e os usuários (consumidores/pacientes) são alguns dos 
principais agentes que atuam no mercado de atenção à 
saúde. Os conflitos decorrentes do comportamento e dos 
interesses desses agentes tendem a afetar negativamente 
o adequado funcionamento desse mercado*. 

Na relação entre as operadoras de planos de saúde e 
os usuários podem ocorrer várias falhas. Uma delas é a 
seleção adversa, que consiste na incorporação de clientes 
de maior risco, em decorrência do comportamento do 
usuário de omitir informações sobre suas reais condições 
de saúde. Isso implica aumento dos prêmios (mensalida- 
des) cobrados, já que o risco médio dos segurados e os 
custos das operadoras tendem a aumentar. Como resul- 
tado, os usuários de menor risco tendem a abandonar o 
sistema, enquanto permanecem aqueles que demandam 
maiores gastos. Outra falha de mercado ocorre quando 
as operadoras, para fugir da combinação de baixos prê- 
mios e alto custo potencial, adotam a chamada seleção de 
risco. Nesse caso, criam barreiras para a entrada de clien- 
tes de alto risco, como a restrição de acesso para determi- 
nados grupos e a adoção de prêmios diferenciados de 
acordo com o risco. Existe também o chamado risco mo- 
ral, que diz respeito a mudanças no comportamento dos 
usuários, mediante maior exposição a situações de risco 
e consequente utilização excessiva dos serviços. 

O risco moral também está presente na relação entre 
usuários e prestadores de serviços de saúde, materializa- 
do na indução da demanda. Como há assimetria de in- 
formações, uma vez que os provedores possuem maior 
nível de conhecimento sobre os meios de diagnóstico e 
tratamento, os usuários (pacientes) podem ser induzidos 
a consumir uma quantidade maior de produtos e servi- 
ços, seja para auxiliar de fato na solução dos seus proble- 
mas de saúde, seja para elevar a renda do prestador. 

Já a relação entre as operadoras de planos de saúde e 
os prestadores de serviço apresenta falhas em função da 


Monopólio parcial 
Produto diferenciado 
Demanda pouco elástica em relação ao preço 
Demanda elástica em relação à densidade de médicos 
| Demanda induzida por procedimentos técnicos 
— Preço alto = receita elevada 
-Clientela fiel 


incorporação de novas tecnologias e da indução de de- 
manda feita pelo prestador de serviço em sua relação com 
os usuários. Como essas falhas provocam aumento de 
custos, as operadoras são estimuladas a interferir no tra- 
balho dos prestadores mediante a imposição de mecanis- 
mos de controle sobre os níveis de produção de serviços. 

Diante desses problemas, é possível afirmar que o 
mercado de serviços de atenção à saúde não é capaz de 
ofertar adequadamente à população planos de assistên- 
cia médica, o que torna necessária a atuação do Estado 
no sentido de regular as práticas e as falhas existentes nes- 
se mercado. 


Macroeconomia e saúde 


A macroeconomia é o ramo da ciência econômica 
que estuda a determinação e o comportamento dos gran- 
des agregados econômicos: o produto interno bruto (PIB), 
o consumo nacional, o investimento agregado, a balança 
comercial, o desemprego, o nível geral de preços, entre 
outros. À sua preocupação não é com o comportamento 
das unidades econômicas individuais ou com a determi- 
nação de preços em mercados específicos, mas com as po- 
líticas que afetam o comportamento do sistema econó- 
mico como um todo. 

A taxa de crescimento do PIB, a taxa de desemprego 
e a taxa de inflação são as principais medidas que permi- 
tem avaliar o desempenho macroeconômico de um país 
em determinado período. Seus significados são: 

= PIB: é uma medida da atividade econômica nacio- 
nal que expressa o valor de todos os bens e serviços finais 
produzidos em determinado período, dentro dos limites 
territoriais do país. 

= Desemprego: é a situação de ociosidade involun- 
tária que atinge a parcela da força de trabalho (popula- 
ção economicamente ativa) que não consegue encontrar 
ocupação. 

= Inflação: é o aumento contínuo e generalizado no 
nível de preços, o que implica perda do poder aquisitivo 
da moeda. 

Se a macroeconomia estuda a dinâmica do sistema 
econômico como um todo, a macroeconomia da saúde 
preocupa-se com as questões que afetam os sistemas de 
saúde no seu conjunto, envolvendo duas grandes áreas de 


investigação: gasto, emprego, inflação e outros aspectos 
da saúde como parte da Economia; e a situação de saúde 
da população e sua relação com as variáveis de natureza 
econômica. São exemplos de análises macroeconômicas 
da saúde: saber como determinado nível de crescimento 
do PIB afeta os níveis de saúde da população e como o 
aumento na expectativa de vida afeta os gastos com aten- 
ção à saúde”. 

A análise de séries temporais permite demonstrar, por 
exemplo, que o PIB per capita está relacionado positiva- 
mente com a esperança de vida ao nascer e negativamen- 
te com o coeficiente de mortalidade infantil: o aumento de 
1% do PIB per capita provoca, em média, o aumento de 
0,13% na esperança de vida e a redução de 1% na morta- 
lidade infantil nos países em desenvolvimento’. 


Financiamento e sistemas de saúde 


Em todo o mundo, chama a atenção a recente crise 
fiscal dos estados contemporâneos ¢ o progressivo au- 
mento dos custos vinculados às políticas e à prestação de 
serviços de saúde. Os modelos de financiamento estão as- 
sociados às formas históricas de organização dos diferen- 
tes sistemas de saúde e apontam quem são os agentes ou 
instituições responsáveis pelo pagamento dos serviços de 
saúde. Da mesma forma, evidenciam como as fontes de 
recursos são utilizadas em cada situação. A Figura 2 apre- 
senta, resumidamente, o fluxo de financiamento no âm- 
bito dos serviços de atenção à saúde. 

De modo geral, os usuários podem ter acesso aos ser- 
viços de saúde de três formas distintas. No caso de siste- 
mas nacionais de saúde (Inglaterra, Canadá, Suécia, Es- 
panha, Portugal, Itália), o acesso é universal (para toda a 
população) e o sistema é financiado principalmente com 
recursos fiscais provenientes de impostos pagos por toda 
a sociedade. Se o sistema de saúde for organizado com 
base no modelo de seguro social (Alemanha, França e 
maioria dos países da América Latina), o acesso aos ser- 
viços é restrito a grupos especiais, como os trabalhado- 
res do mercado formal de trabalho, e o financiamento do 
sistema é realizado principalmente pelas contribuições 





Govemo e 
operadoras de 

peras de 

$$ Impostos, 
contribuições e S$ Pagamentos é 
cd — $$ Pagamento direto Lies de 

população qmm (médicos, hospitais, 
em geral Atenção à saúde laboratórios etc.) 


= Figura 2. Fluxo de financiamento da atenção à saúde. 
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sociais pagas por empresas e trabalhadores. Também há 
sistemas de saúde nos quais o principal acesso aos servi- 
ços ocorre por meio do próprio mercado (Estados Uni- 
dos, Suíça, Austrália), nesse caso, as principais fontes de 
financiamento são os prêmios pagos pelos usuários às 
empresas seguradoras de saúde, assim como o pagamen- 
to direto aos prestadores de serviço. 

Mas em muitos casos os sistemas de saúde são mistos. 
E o caso do Brasil, onde convivem dois subsistemas de saú- 
de: o Sistema Único de Saúde (SUS), público e de acesso 
universal, financiado por impostos e contribuições sociais 
pagos por toda a sociedade; e o sistema de saúde suplemen- 
tar, privado, de acesso restrito a cerca de 25% da popula- 
ção, financiado pelas mensalidades pagas pelos clientes in- 
dividuais e principalmente por empresas que financiam 
planos de saúde coletivos para seus funcionários. 

O gasto total com saúde efetuado pelo Estado brasi- 
leiro nos três níveis de governo correspondeu a aproxi- 
madamente R$ 168,60 bilhões, em 2011. Esse montante 
equivale a 4,06% do PIB ou 477 dólares por habitante/ 
ano. São valores muito baixos se comparados ao gasto de 
outros países, como Chile (606,7 dólares por habitante/ 
ano), Argentina (869,40 dólares por habitante/ano), Ca- 
nadá (3.182,60 dólares por habitante/ano) e Estados Uni- 
dos (3.954,20 dólares por habitante/ano)*. Além disso, o 
padrão de financiamento brasileiro é caracterizado por 
elevado aporte de recursos provenientes de fontes priva- 
das: de acordo com as Contas Satélites do IBGE, o gasto 
privado das famílias respondeu por 56,4% do gasto total 
com saúde em 2009, dos quais 36,3% representam gastos 
com planos de saúde e 35,7% gastos para aquisição de 
medicamentos”. 

Também é importante destacar que o subsistema pri- 
vado é, em parte, financiado com recursos públicos, por 
meio do atendimento nas unidades do SUS de cobertu- 
ras excluídas pelos planos de saúde, da compra de planos 
privados para o funcionalismo público, da dedução de 
imposto de renda de pessoas físicas e jurídicas referentes 
a gastos com planos e seguros, da isenção de impostos de 
entidades filantrópicas que comercializam planos priva- 
dos, entre outras formas de subsídios diretos e indiretos. 


Avaliação econômica em saúde 


As avaliações econômicas constituem uma das ferra- 
mentas mais utilizadas para determinar a eficiência das 
intervenções de saúde e a principal justificativa para a rea- 
lização desse tipo de estudo é a reconhecida escassez dos 
recursos disponíveis — pessoas, tempo, instalações, equi- 
pamentos, materiais e conhecimento”. Assim, o foco das 
avaliações econômicas diz respeito aos resultados alcan- 
çados por um conjunto de recursos que foram mobiliza- 
dos para esta finalidade. 

A alocação de recursos escassos (limitados) constitui 
preocupação central dos estudos de avaliação econômi- 
ca e sua importância pode ser mais bem visualizada pelo 
conceito de “custo de oportunidade”, bastante utilizado 
pelos economistas e que pode ser definida como o con- 
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junto de bens e serviços aos quais os agentes econômicos 
devem renunciar quando tomam a decisão de consumir 
determinado bem. Por exemplo, quando alguém decide 
comprar um carro, o custo de oportunidade associado a 
essa decisão é a renúncia a outros bens de consumo: uma 
viagem, roupas, a pintura do apartamento etc. Do mes- 
mo modo, a decisão de alocar mais recursos na saúde im- 
plica menor disponibilidade de recursos para serem alo- 
cados em outras áreas, como educação, saneamento, 
infraestrutura, cultura etc. 

Dois pontos principais caracterizam a análise econó- 
mica. Primeiro, ela lida tanto com as entradas (inputs) quan- 
to com os resultados produzidos (outputs), às vezes chama- 
dos custos e beneficios de cada atividade. Em segundo lugar, 
a análise econômica está preocupada em si mesma com es- 
colhas, em função da escassez de recursos. Levando em 
consideração essas duas características, é possível definir 
avaliação econômica como a análise comparativa de alter- 
nativas de ação em termos de custos e benefícios. Por isso, 
as tarefas básicas de qualquer avaliação econômica consis- 
tem em identificar, medir, valorar e comparar os custos e 
os resultados das alternativas consideradas”. 

Na área da saúde, a literatura registra a existência de 
diversos métodos de avaliação econômica. Uma das for- 
mas de se distinguir esses métodos é classificá-los em es- 
tudos parciais ou completos, com base na utilização par- 
cial ou completa de três elementos fundamentais: custos, 
resultados e alternativas. Assim, uma avaliação econômi- 
ca só é completa quando compara duas ou mais alterna- 
tivas e quando avalia simultaneamente os custos e resul- 
tados das alternativas estudadas (Quadro 2). 


Saúde como direito, mercadoria e relação 
com o desenvolvimento 


As três dimensões da política de saúde 


Os sistemas nacionais de saúde inserem-se em con- 
textos socioeconômicos e políticos específicos, ou seja, os 
sistemas de saúde conformam as economias modernas e, 
reciprocamente, foram desenvolvidos por elas; concorre- 
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ram para a formação da democracia política e foram tam- 
bém formados por ela. Por isso, a política de saúde com- 
porta três dimensões complexas": 

= A dimensão da saúde como proteção social: a in- 
serção da política de saúde como componente dos mo- 
dernos sistemas de bem-estar social trouxe a noção do 
direito à saúde, assimilada por diferentes nações. É uma 
característica das sociedades modernas a preocupação 
com a saúde e a procura por cuidados médicos. Assim, 
não parece mais possível ou até mesmo razoável para a 
maioria das sociedades alterar esse quadro da saúde en- 
quanto direito de cidadania. 

= A dimensão industrial da saúde: a saúde está in- 
serida em um complexo mercado constituído por pode- 
rosos setores industriais, a exemplo das empresas farma- 
céuticas e de equipamentos eletroeletrônicos, que são 
responsáveis por expressiva parcela do investimento e da 
rentabilidade econômica mundial. O setor da saúde é tam- 
bém responsável por um imenso número de empregos 
diretos e indiretos, sendo, em muitos países, a principal 
fonte empregadora. 

= A dimensão política da saúde: estão presentes na 
política de saúde redes de instituições que representam 
uma complexidade de agentes, provedores, usuários, pro- 
fissionais, pagadores e governantes. Cada um deles mo- 
biliza recursos, constrói interesses, estabelece coalizões e 
disputa posições e poder. Assim, são constituídas arenas 
de conflitos, consensos, pactos e acordos. 


Desmercantilização do acesso e mercantilização 
da oferta 


O fenômeno mais marcante na área da saúde, nos úl- 
timos 60 anos, pode ser descrito, por um lado, pela des- 
mercantilização do acesso à saúde e, por outro, pela mer- 
cantilização da oferta e da provisão. Ao mesmo tempo, 
desenvolveu-se um enorme parque industrial ligado à 
saúde, representado pelas indústrias de base química, de 
biotecnologia, mecânica, eletrônica e de materiais. 

O processo de desmercantilização do acesso resultou 
na saúde como direito e na formação dos modernos sis- 


mica em saúde [Drummond et al. (1997), apud Herrera et al. (2002) 





® Estudos de descrição de resultados, em que se avalia um programa ou 


serviço em termos de efeitos e benefícios, sem comparar alternativas 
ou analisar os custos 

= Estudos de descrição de custos, nos quais se analisam os custos do 
programa, incluindo, por exemplo, os custos associados a uma 
enfermidade, sem levar em conta as altemativas ou os resultados 

a Estudos de custos e resultados, nos quais não se consideram as 
ahemativas, mas somente os custos ¢ os resultados de uma 
determinada ação ou programa 

® Estudos de eficácia ou efetividade, nos quais se examinam as 
altemativas e os resultados, sem estimar os custos 

a Estudos de análise de custo, nos quais se comparam distintas 


alternativas em termos de custo, mas sem levar em conta os resultados 


dessas altemativas 


| Estudos completos 
® Estudos de custo-benefício, nos quais tanto os custos quanto os 


resultados das alternativas comparadas são medidos em unidades 
monetárias 


= Estudos de custo-efetividade, em que se comparam os efeitos das 


distintas alternativas em unidades físicas, tais como: anos de vida 
ganhos, número de intemações evitadas, número de casos prevenidos, 
número de vidas salvas etc. 


® Estudos de custo-utilidade, que buscam atribuir valor qualitativo sos 


resultados, de modo que as unidades obtidas são anos de vida 
ajustados pela qualidade (AVAQ) 


® Estudos que analisam a minimização de custos, buscando identificar a 


alternativa menos custosa entre diversas altemativas que apresentam 
os mesmos resultados 


temas de proteção social e de saúde, que passaram a se 
responsabilizar pelo risco social de um indivíduo adoe- 
cer. Esse risco passou a ser de responsabilidade coletiva, 
coberto pelo conjunto da sociedade, isto é, garantido pela 
ideia do direito social. A formação dos modernos siste- 
mas de proteção social teve início com a formação dos 
seguros ocupacionais e nacionais na Europa, no início do 
século XX, e foi aprimorado após a Segunda Guerra Mun- 
dial, com a formação dos grandes sistemas nacionais de 
saúde financiados por impostos públicos. Vale destacar 
que a saúde foi peça-chave nesse processo, pois o adoeci- 
mento constitui um risco social que demanda proteção. 
Ao transformar a cobertura desse risco em uma respon- 
sabilidade da sociedade, do coletivo e, consequentemen- 
te, em uma obrigação do Estado, teve início um longo 
movimento de desmercantilização do acesso à saúde. 

Outro processo, em sentido oposto, foi o da mercan- 
tilização da oferta, que se iniciou com o assalariamento 
dos profissionais, principalmente médicos, no começo do 
século XX; passou pela conformação das empresas mé- 
dicas e resultou na formação das operadoras de planos e 
seguros de saúde, que realizam diferentes tipos de inter- 
mediação financeira entre usuários e prestadores de ser- 
viços. No Brasil, diversos estudos abordaram a mercan- 
tilização da oferta, com destaque para a participação do 
profissional médico no mercado de trabalho, a amplia- 
ção do assalariamento e das formas de trabalho em gru- 
po”, as relações entre capitalismo, previdência e saúde”, 
a constituição das empresas médicas, que contaram com 
bases de apoio estatal para seu desenvolvimento”, as re- 
lações entre educação e prática médica na ordem social 
capitalista! e a consolidação das empresas operadoras de 
planos privados de saúde, que modifica e cria novos pa- 
drões nas relações entre o sistema público e o setor pri- 
vado”, 

Dois períodos de expansão podem ser destacados no 
processo de mercantilização da oferta de assistência à saú- 
de no Brasil. O primeiro foi caracterizado pelo predomí- 
nio das relações entre a política previdenciária e o em- 
presariamento do segmento de assistência médica, ou seja, 
a mercantilização da oferta, nesse período, foi incentiva- 
da pelo próprio processo de desenvolvimento do sistema 
de saúde no país, cuja trajetória esteve atrelada ao surgi- 
mento, à expansão e à consolidação da Previdência So- 
cial. Essa trajetória foi marcada pela crescente capitaliza- 
ção da medicina, incentivada pelo Estado brasileiro, que 
ofereceu condições para a realização de investimentos pri- 
vados no setor da saúde, mediante a aquisição de servi- 
ços e produtos vinculados ao complexo médico-indus- 
trial, ao financiamento de investimentos e à contratação 
de serviços da rede privada. 

O segundo período, atual, caracteriza-se pela expan- 
são da clientela da medicina privada em um contexto 
marcado pela tentativa de universalização do acesso aos 
serviços públicos de saúde. Paradoxalmente, esse perío- 
do de consolidação do sistema público de saúde coinci- 
de, no Brasil, com um período de crescente mercantiliza- 
ção da saúde, em que os serviços de assistência médica 
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passaram a constituir uma mercadoria como outra qual- 
quer, submetida às regras de produção, financiamento e 
distribuição de tipo capitalista. 

No primeiro período, o Estado centralizava as deci- 
sões estratégicas, criava demanda e financiava os serviços 
privados. Já no período atual, percebe-se maior autono- 
mia do setor privado, que passa a contar com uma base 
própria de financiamento. O Estado, por sua vez, perde a 
capacidade de controlar diretamente a expansão do se- 
tor!s, 


Complexo industrial da saúde 


A acumulação de capital em saúde se traduz pela for- 
mação de grandes indústrias transnacionais, que confor- 
mam um complexo industrial. Trata-se de um processo 
recente, altamente dependente da inovação tecnológica e 
do avanço científico no campo biomédico. A revolução 
tecnológica dos últimos 25 anos, ao lado da etapa atual 
de globalização e da financeirização acelerada da rique- 
za, ampliaram e fortaleceram esse complexo, formado por 
setores que aliam dinamismo industrial, inovação e inte- 
resse social. 

Recente estudo sobre a competitividade de cadeias 
produtivas integradas no Brasil” mostrou que o comple- 
xo industrial da saúde é constituído por um conjunto in- 
terligado de produção de bens e serviços em saúde, um 
conjunto selecionado de atividades produtivas que man- 
têm relações intersetoriais de compra e venda de bens e 
serviços e que se move no contexto da dinâmica capita- 
lista. Três grupos se destacam: 

= As indústrias de base química e biotecnológica, que 
produzem fármacos e medicamentos, vacinas, hemode- 
rivados e reagentes para diagnóstico. Os medicamentos 
constituem o principal filão desse grupo, liderado por um 
conjunto de grandes empresas, altamente intensivas em 
tecnologia e que dominam o mercado mundial. 

= As indústrias de base mecânica, eletrônica e de ma- 
teriais, que produzem equipamentos, próteses, Órteses € 
materiais de consumo. Aqui, destaca-se a indústria de 
equipamentos, tanto pelo potencial de inovação quanto 
pelo impacto nos serviços e nas mudanças de práticas as- 
sistenciais. 

= Os setores prestadores (hospitais, ambulatórios e 
serviços de diagnose e terapia), que organizam a cadeia 
de suprimentos dos produtos industriais em saúde, e ar- 
ticulam o consumo desses produtos, tanto nos espaços 
públicos quanto privados. 

O estudo do complexo industrial da saúde é funda- 
mental, pois o Brasil é altamente dependente da impor- 
tação desses bens. A maior autonomia do país frente a es- 
ses interesses é imprescindível para a sustentabilidade e a 
consolidação do sistema público de saúde. 

O Quadro 3 resume os três processos/dimensões, que 
nem sempre foram sequenciais, não foram constituídos 
em um mesmo momento histórico e nem de forma com- 
binada, mas hoje convivem de forma complexa e contra- 
ditória em um mesmo sistema de saúde. 
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A saúde como direito —» desmercantilização do acesso — sistemas de 
proteção social 

A saúde como bem econômico — mercantilização da oferta — 
assalariamento dos profissionais (médicos), formação de empresas 
médicas e Intermediação financeira (planos e seguros) 

A saúde como campo de acumulação de capital — formação do 
complexo industrial da saúde —» globalização e financeirização 


Desenvolvimento e saúde 


Nas sociedades contemporâneas, o bem-estar da po- 
pulação é fruto das políticas de crescimento econômico 
que garantem renda e emprego; das políticas sociais uni- 
versais (previdência social, educação e saúde), que se res- 
ponsabilizam pela promoção da igualdade e pela quali- 
dade de vida; e das políticas assistenciais voltadas para os 
grupos excluídos em função da renda ou discriminados 
de alguma outra forma. Ou seja, o bem-estar é fruto tan- 
to do desenvolvimento econômico quanto do desenvol- 
vimento social. 

Amartya Sen, ganhador do prêmio Nobel de Econo- 
mia, apresentou dois grupos de teorias do desenvolvi- 
mento”, No primeiro, estão aquelas que tratam da ideia 
de que qualquer progresso material traz inevitavelmente 
mais sacrifícios do que bem-estar. Nessa concepção, os 
interesses dos indivíduos e grupos devem estar subordi- 
nados aos interesses do crescimento econômico, o que 
pode justificar vias autoritárias e, no limite, o crescimen- 
to sem melhoras na distribuição de renda e nos benefi- 
cios sociais. No outro grupo de teorias, encontram-se 
aquelas que admitem uma combinação virtuosa entre de- 
senvolvimento, liberdades individuais e maior igualdade 
social. Estas valorizam as políticas públicas capazes de 
promover o bem-estar coletivo. Nesse caso, o foco é o de- 
senvolvimento econômico e social, que deve estar asso- 
ciado à melhor distribuição equitativa da riqueza e da 
renda, ao estabelecimento do equilíbrio regional, à ga- 
rantia da soberania nacional, de uma sociedade civil for- 
te e de um Estado democrático. 

A melhora das condições de saúde não depende so- 
mente do êxito das políticas de saúde. Está condicionada 
também à forma como são conduzidas as diferentes po- 
líticas públicas responsáveis pela garantia de condições 
mínimas de bem-estar para a população. Enfim, depen- 
de da combinação entre desenvolvimento econômico e 
social, e da compatibilização entre economia de merca- 
do, democracia e bem-estar coletivo. 

No caso brasileiro, o SUS foi implantado tardiamen- 
te, já na derrocada do projeto desenvolvimentista, que se 
conformou a partir de 1930 e foi responsável pelo pro- 
cesso de industrialização e modernização da sociedade 
brasileira. Surgiu no término do apogeu do crescimento 
brasileiro (nos anos 1980), quase meio século após os sis- 
temas de saúde europeus, exatamente 40 anos depois do 
sistema inglês, criado logo no início do longo período de 


fortalecimento das economias europeias. O sistema de 
saúde brasileiro, ao contrário, foi concebido em um pe- 
ríodo de crise, seguido da adoção de políticas de cunho 
liberal, que impuseram barreiras e limites para a efetiva 
implantação de um sistema mais universal, redistributi- 
vista e igualitário. Com isso, o SUS carece até hoje de in- 
tegração com as políticas de crescimento e desenvolvi- 
mento nacional. O resultado é a ausência de uma 
política de investimentos e de planejamento estratégico 
para o SUS. 


Considerações finais 


As relações entre Economia e Saúde podem ser estu- 
dadas a partir de duas diferentes abordagens. A predomi- 
nante no mundo atual é representada por economistas e 
pesquisadores vinculados à Economia da Saúde, um ramo 
do conhecimento que tem por objetivo a otimização das 
ações de saúde, ou seja, o estudo das condições mais ade- 
quadas de distribuição dos limitados recursos e meios 
disponíveis para assegurar à população os melhores ní- 
veis de assistência à saúde e as melhores condições de vida 
possíveis. Os estudos desenvolvidos no âmbito da econo- 
mia da saúde aplicam conceitos e metodologias de aná- 
lise fornecidas pela teoria econômica tradicional. Incluem, 
entre outros, a identificação dos níveis de oferta e deman- 
da por serviços de saúde, a análise das combinações ade- 
quadas de pessoal e tecnologia para garantir níveis mais 
elevados de eficiência na produção de serviços, a identi- 
ficação dos níveis desejados de gastos com o setor da saú- 
de, a análise das falhas de mercado e as avaliações econd- 
micas das intervenções de saúde. 

A segunda abordagem amplia o escopo da Economia 
da Saúde e consiste em estudar as relações entre Econo- 
mia e Saúde a partir de uma visão integrada entre o so- 
cial, o político e o econômico. Enfatiza, simultaneamen- 
te, as relações de mercado, o papel das instituições, as 
políticas públicas, os sistemas de proteção social e os pa- 
drões de desenvolvimento capitalista. Ao aplicar essas 
concepções ao setor da saúde, é possível investigar o mo- 
vimento simultâneo da desmercantilização do acesso (saú- 
de como direito), da mercantilização da oferta (saúde 
como bem econômico) e da criação de um complexo in- 
dustrial ligado ao setor (saúde como espaço de acumula- 
ção de capital). Permite, assim, responder às seguintes 
questões: 

= Qual é o papel do setor saúde no atual momento 
de desenvolvimento capitalista? 

® Quais são os determinantes macroeconômicos da 
demanda e da oferta em saúde? Quais são suas relações 
com o modelo institucional do sistema de saúde e com 
os recursos mobilizados pelos agentes-chave que atuam 
na área? 

= Quais são as variáveis que interferem nas decisões 
de investimento público e privado na área da saúde? 

= Quais são as relações que se estabelecem entre os 
diferentes setores que fazem parte do complexo indus- 
trial da saúde? 
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item | Fonte , Endereço eletrônico 
Regulação do mercado de planos Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS) http//www.ans.gav.br 
privados de assistência à saúde no 
Brasil > + - 
Financiamento e gasto em saúde WHO Health Financing http://apps.who.int/gha/data/node. main 484?lang=en 
Contas de Saúde no Brasil http//portel.saude.gov.br/portal/saude/profissional/ 
Sistema de Informações sobre Orçamentos http//siops.datasus.gov.br 
= | Públicos em Saúde (SIOPS) | = | | 
Legislação do Sistema Único Sistema de Legislação de Saúde (Saúde Legis) http://portal2.saude.gov.br/saudelegis/LEG NORMA. 
Saúde | PESQ CONSULTA CFM 
Redes e Associações de Economia da Rede de Economia da Saúde para a Gestão http://portal saude.gov.br/portal/saude/profissional/ 
Saúde no Brasil do SUS area. cím?id area=1811 
Associação Brasileira de Economia da Saúde http://abresbrasiLorg.br/ 
| (ABRES) ] 
Publicações especializadas em BVS Economia da Saúde http://economia.saude.bvs.br/php/index php 
Economia da Saúde i 
Applied Health Economics and Health Policy | http//link springer.com/journal/40258 
Health Economics http://ontinelibrary.wiley.com/journal/10.1002/ 
_ GSSN)1099-1050 
Health Economics Review http://www healtheconomicsreview.cony 
Health Economics, Policy and Law http//journals.cambridge.org/action/ 
displayJoumal?jid=HEP 
International Journal of Health Care Finance http//link.springer.com/journal/10754 
and Economics 
Jornal Brasileiro de Economia da Saúde http://www jbes.com.br/br/ l — 
Journal of Health Economics http//www.journals.elsevier.com/journal-of-health- 
economics/ . 
The European Journal of Health Economics http://link springer.com/journal/10198 
The International Journal of Health Planning http//onlinelibrary.wiley.convjournal/10,1002/ 
and Management (SSN)291089-1751 


= Quais são os determinantes do processo de inova- 
ção tecnológica e acumulação de capital na área da saúde? 

= Como as políticas públicas afetam os setores do 
complexo industrial da saúde? De que forma as estraté- 
gias adotadas por esses setores influenciam essas políti- 
cas? 

O Quadro 4 traz um conjunto de fontes de dados e 
informações que podem ser acessados via internet para 
aprofundamento das questões tratadas neste capítulo, 
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Introdução 


Este capítulo apresenta os principais indicadores uti- 
lizados para conhecer o perfil epidemiológico de uma po- 
pulação, uma competência que o médico de qualquer es- 
pecialidade necessita, hoje, para ter uma melhor atuação 
profissional na comunidade em que trabalha. A interpre- 
tação dos diversos indicadores permite a construção de 
um diagnóstico da saúde da população sob análise iden- 
tificação dos problemas mais importantes, contribuindo 
para a definição de suas necessidades e para as priorida- 
des de atuação dos profissionais médicos inseridos nos ser- 
viços e sistemas de saúde. Os indicadores epidemiológicos 
tradicionalmente mais utilizados no campo da saúde são 
os de mortalidade (óbitos) e de morbidade (doenças/agra- 
vos à saúde), que se apoiam nos diagnósticos realizados 
pelos médicos. Utilizam-se também indicadores que pro- 
curam medir condições gerais de vida e saúde, entre os 
quais se destacam os relacionados à qualidade de vida. 


Indicadores de mortalidade 


Coeficientes (ou taxas) de mortalidade 


Coeficientes são frequências relativas definidas pela 
relação entre o número de indivíduos que apresentam 


um dado atributo, e todos aqueles que podem apresen- 
tá-lo. Os coeficientes de mortalidade expressam a relação 
entre os que morreram e todos aqueles que poderiam ter 
morrido. Do ponto de vista da Epidemiologia, são utili- 
zados para estimar a probabilidade futura de morrer com 
base na ocorrência e na distribuição de mortes observa- 
das em uma dada população, em determinado período. 

O coeficiente de mortalidade geral (CMG) estima a 
probabilidade de morrer de um indivíduo da população 
geral. É obtido pela relação entre o número de óbitos e o 
número de habitantes em determinados período e local 
(Quadro 1). 

Para expressar a frequência relativa, todos os coefi- 
cientes são multiplicados pelo número de base 10. Como 
as mortes são eventos raros, em geral usam-se multipli- 
cadores entre 1.000 e 100.000. Assim, quando se diz que 
o CMG do Brasil em 2011 foi de 608,4 por 1 milhão, in- 
terpreta-se que a probabilidade (a “chance” ou ainda o 
“risco”) de morrer de um indivíduo da população geral 
em 2011 foi de 608,4 óbitos para cada 1 milhão de habi- 
tantes ou 6,04 para cada mil habitantes (Sistema de In- 
formação de Mortalidade [SIM], Departamento de In- 
formática do Sistema Único de Saúde [SUS] Datasus). 

Os coeficientes não são rigorosamente probabilida- 
des, uma vez que os eventos avaliados (nesse caso, os 
óbitos) já ocorreram. Como, entretanto, a mortalidade 
de uma população é, em geral, bastante estável (o CMG 
do Brasil foi de 6,93 em 1981), é possível fazer esse ra- 
ciocínio (Datasus). Salvo situações muito excepcionais 
que acarretem mudanças bruscas na mortalidade (como 
grandes desastres naturais ou grandes epidemias) ou, 
ainda mais dificilmente, na natalidade, é possível pre- 
ver que a mortalidade geral no Brasil manter-se-á nes- 
se nível pelos próximos anos. O CMG, porém, diz pou- 
co sobre a situação de saúde de uma população, uma 
vez que nele estão incluídos indivíduos de todas as ida- 
des e sexo e que vieram a falecer por todas as causas. 
Por isso, os coeficientes mais utilizados são os que es- 
pecificam a causa da morte e/ou a idade e/ou o sexo do 
indivíduo e/ou outras características dos indivíduos que 
morreram. Esses dados são provenientes das Declara- 
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CMG = Número de óbitos (período e loca) 14, 
População (período e local) 
Específico - CME CME = Número de óbitos peta causa (período e local) 
População (período e local) 
Específico - CME CME = Número de óbitos pela causa (periodo e local). 


População (período e local) 


Coeficiente de mortalidade Infantil e seus componentes 


Infantil - CMI 
CMI = 


Número de óbitos em < 1 ano (período e local) 


x 10º 


Número de nascidos vivos (período e local) 


Neonatal precoce - CMNNP 
CMNNP = 


Neonatal tardia - CMNT 
CMNT = 


Número de óbitos em < 7 dias (período e local) x 10? 
Número de nascidos vivos (período e local) 


Número de óbitos entre 7 e 27 dias (período e local) x 10? 


Número de nascidos vivos (período e local) 


Número de óbitos entre 28 e 364 dias (periodo e loca) |, 


Número de nascidos vivos (período e local) 


CMPPN = 
Natimortalidade - CNM 

CNM = 
Perinatal - CMPN 

CMPN = 


Número de natimortos (período e local) 
Número de nascidos vivos + natimortos (período e local) 


Número de óbitos em < 7 dias + natimortos (período e local) 


x 10º 


x 10º 


Número de nascidos vivos + natimortos (período e local) 


Razão de mortalidade matema - RMM 


RMM = Número de óbitos por causa materna (período e local) x 10° 


Número de nascidos vivos (período e local) 


Obs.: natimorto 
Mortalidade proporcional - MP 


Número de óbitos por causa, idade e/ou sexo (período e local) 


Número de óbitos ocorridos antes do parto, com mais de 22 semanas de gestação. 


MP = x 10º 
Número total de óbitos (período e local) 

Indicadores de morbidade 
Incidência - | | = Número de casos novos (período e local) x 10º 

População (período e local) 
Prevalência - P „ Número de casos (período e local) | 

População (período e local) 
Letalidade - L p = Número de óbitos pela x (período e local). |, 


Número de casos pela doença x (período e local) 


ções de Óbito (DO) (Figura 1), das quais a causa bási- 
ca da morte é codificada a partir do declarado pelo mé- 
dico atestante, legalmente obrigado a fornecer o 
atestado seguindo determinação do Conselho Federal 
de Medicina. As causas declaradas nos atestados de óbi- 
to são codificadas segundo regras estabelecidas pela Or- 
ganização Mundial de Saúde (OMS), utilizando a Clas- 
sificação Estatística Internacional de Doenças e 
Problemas Relacionados à Saúde, atualmente em sua 
102 Revisão (CID-10) (Quadro 2). Também são regis- 


tradas variáveis de tempo (como o ano do óbito), de 
local (como residência do falecido e local de ocorrén- 
cia do óbito) e de características das pessoas (como sexo 
e idade). 

Um dos coeficientes de mortalidade mais utilizados no 
perfil epidemiológico de uma população é o coeficiente de 
mortalidade específico (CME) segundo causa (ou grupos 
de causas de morte). Utilizando este coeficiente é possível 
saber, por exemplo, que as três principais causas de mor- 
te, entre as causas conhecidas da população geral no Bra- 
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Figura 1. Declaração de óbito. 
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Capitulo Nome 


_ Código 
l Algumas doenças infecciosas e ADO-B99 
parasitárias | 
i | Neoplasias [tumores] | Coo-Das 
i Doenças do sangue e dos órgãos D50-D89 
hematopoiéticos e alguns transtomos 
| imunitários | 
IV Doenças endócrinas, nutricionais e E00-E90 
metabólicas 
Vv | Transtomos mentais e comportamentais | Foo-rag 
| vi | Doenças do sistema nervoso G00-G99 
vii | Doenças do olho e anexos Hoo-H59 
vill Doenças do ouvido e da apófise H60-H95 
mastoide 
IX Doenças do aparelho circulatório 100-199 
x ! Doenças do aparelho respiratório | 400-399 
xl _ Doenças do aparelho digestivo | K00-K93 
xii | Doenças da pele e do tecido subcutâneo — LOQ-L99 
Xiii Doenças do sistema osteomuscular e do  M00-M99 
tecido conjuntivo 
XIV Doenças do aparelho geniturinário NOO-N99 
XV Gravidez, parto e puerpério 000-099 
Xvi Algumas afecções originadas no período P00-P96 
| perinatal | 
XVII Malformações congênitas, deformidades  Q00-Q99 
| * e anomalias cromossômicas | 
XVIII Sintomas, sinais e achados anormais de  ROO-R99 
exames clínicos e de laboratório, não 
| classificados em outra parte 
XIX Lesões, envenenamento e algumas S00-T98 
outras consequências de causas 
extemas 
xX | Causas externas de morbimortalidade _ Vo1-Y98 
XXI Fatores que influenciam o estado de Z00-Z99 
saúde e o contato com os serviços de 
saúde 


sil, foram as doenças do aparelho circulatório, as neopla- 
sias e as causas externas. Para o aprofundamento do 
diagnóstico de saúde, os coeficientes de mortalidade espe- 
cíficos sempre devem ser analisados também segundo sua 
distribuição por sexo, idade e tendência temporal para a 
identificação de riscos diferenciados. Assim, por exemplo, 
ao se analisar os coeficientes de mortalidade específicos das 
três principais causas de morte no Brasil segundo o sexo, 
verifica-se que essa situação é fortemente determinada pela 
mortalidade entre os homens (Tabela 1). 

A diferença de riscos entre os sexos se deve, em pri- 
meiro lugar, ao fato de que a mortalidade entre homens 
é, na maioria dos locais e segundo a maioria das causas, 
maior do que entre as mulheres. O indicador de saúde 





Doenças do aparelho 18604 16290 
Neoplasias 104,50 8753 
Causas externas 12733 26,22 


Fonte: Datasus (Indicadores de saúde - Indicadores de mortalidade). 


Esperança de Vida ao Nascer (EVN), de cálculo bastante 
complexo, se baseia na distribuição da mortalidade por 
idade. No Brasil, em 2011, foi estimada em 77,9 anos para 
o sexo feminino e 70,6 anos para o masculino (Datasus). 
Essa diferença também é observada na maioria dos paí- 
ses: nos Estados Unidos, por exemplo, a EVN no nasci- 
mento, para o mesmo ano, é de 81 anos para o sexo fe- 
minino e 76 anos para masculino (OMS). As diferenças 
de riscos entre os sexos para muitas afecções decorrem de 
fatores biológicos, mas também, de forma muito impor- 
tante, de condições de exposição a riscos, comportamen- 
tos e condições de vida em geral diferenciadas. Assim, por 
exemplo, um dos maiores diferenciais de riscos de mor- 
te entre os sexos ocorre no capítulo das causas externas, 
que afetam muito mais os homens que as mulheres. 

O CME permite conhecer as tendências da mortali- 
dade no tempo, como exemplificado na Figura 2. 

Os riscos de morrer variam segundo as fases da vida, 
sendo, em geral, maiores nas idades avançadas. Assim, em 
uma população com grande proporção de idosos, espera- 
-se que a mortalidade geral seja maior que em uma popu- 
lação mais jovem. Assim, enquanto o CMG em 2011 no 
Brasil foi de 608,4 por mil habitantes, na Suécia, cuja po- 
pulação é mais idosa, foi de 9,95 por mil habitantes (OMS). 

Esse fato é particularmente importante para causas de 
morte associadas ao envelhecimento, como é o caso de doen- 
ças crônicas classificadas no capítulo das doenças do apa- 
relho circulatório e do capítulo das neoplasias. Nesses ca- 





— — — 





Figura 2. Distribuição anual dos coeficientes de mortalidade es- 
pecíficos (por 100.000 habitantes) por causas externas e tendência 
linear - Brasil, 1980 a 2011. 

Fonte: Datasus (Indicadores de saúde - Indicadores de mortalidade). 
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sos, a tendência temporal dos coeficientes de mortalidade 
está sob influência das mudanças etárias que a população 
sofreu durante o tempo. Espera-se, assim, que, conforme a 
população envelheça, os riscos de morrer por essas doen- 
ças aumentem naturalmente. Isso também ocorre ao com- 
parar coeficientes de mortalidade de dois locais cujas po- 
pulações tenham diferentes estruturas etárias. Nesses casos, 
para entender melhor a tendência temporal do risco de mor- 
rer, ou a diferença entre os riscos de duas localidades, é ne- 
cessário isolar o fator idade, ou, em outros termos, estimar 
como seriam essas tendências sem o determinante do en- 
velhecimento populacional. Para isso, utiliza-se um artifi- 
cio estatístico denominado padronização de coeficientes. 

O método direto de padronização é indicado quan- 
do os coeficientes de mortalidade segundo a idade são co- 
nhecidos. O método calcula os óbitos esperados se a po- 
pulação em estudo mantivesse ao longo do tempo a 
mesma estrutura etária (ou, no caso da comparação en- 
tre dois locais, se ambas as populações tivessem a mesma 
estrutura etária). O número de óbitos esperados é calcu- 
lado mediante a aplicação dos coeficientes de mortalida- 
de específicos de cada faixa etária da população em estu- 
do em uma população-padrão eleita. A razão entre a soma 
dos óbitos esperados dividida pelo total de indivíduos da 
população-padrão é o coeficiente padronizado (ou ajus- 
tado). Constrói-se, assim, uma taxa de mortalidade que 
seria esperada se a população de estudo tivesse a mesma 
estrutura etária da população-padrão. 

O método direto de padronização por idade é utili- 
zado nas estatísticas oficiais de mortalidade da OMS e nos 





cm 
(B) 
Menor de 1 ano 2.854.446 25.220 0 
1 a å anos 11.066.347 99.059 1,009 
5 a 9 anos 15.101.908 132.610 0 
10 a 14 anos 17.316.244 146.024 0,685 
15 a 19 anos 17.137.669 141.092 1418 
20 a 29 anos 34.654.993 260.626 1,151 
30 a 39 anos 29.892.271 212.658 12,696 
40 a 49 anos 25,049,831 158.210 28019 
50 a 59 anos 18.563.352 106.652 61.884 
60 a 69 anos 11.435.633 65.902 148,706 
70 a 79 anos 6350.417 36.817 486,188 
80 anos e mais 2956.176 16,022 1.460,492 
Total 192.379.287 1.400.892 046 


trabalhos científicos que estudam populações em todo o 
mundo. No Brasil, o Instituto Nacional do Câncer, do Mi- 
nistério da Saúde, divulga sistematicamente as taxas de 
mortalidade padronizadas por idade pelo método direto 
(Figura 3). 

Um exemplo de comparação entre a mortalidade de 
dois locais está na Tabela 2, que mostra que o CME por 
doenças cerebrovasculares observado em 2011, no Rio 
Grande do Sul (74/100 mil), foi bem maior que o obser- 
vado em Tocantins (46/100 mil). Os coeficientes padroni- 
zados por idade são, porém, bastante próximos (60 e 59), 
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Figura 3 Tendência temporal dos coeficientes de mortalidade pa- 
dronizados (por 100 mil habitantes da população mundial) das cinco 
principais topografias de neoplasias malignas entre mulheres. Brasil, 
1996 a 2010 (método direto). 

Fonte: Instituto Nacional do Câncer (Inca) - Ministério da Saúde. http//mortalidade. 


cm oF 

(©) (AxC) 
0 131.865 0 43,3 
11,7 514.674 0 43,0 
0 726.520 0,001 83,1 
118,6 864918 0,004 40,0 
242,9 878.942 0,003 1580 
398,9 1.772.122 0,013 449.8 
3.7953 1.559.547 0,068 1.725, 
60186 1.538.531 0,329 5.161,3 
11.4877 1.282.098 0.856 10.9895 
17005,4 810.995 2,146 188104 
30.875,0 450.385 6,193 30.075,2 
43.1747 202.433 19,530 48.322,1 
113.2268 10.733030 0,74 1158988 


População-padrão, Brasil, 2003; * CM bruto (óbitos por 100.000 habitantes); * OE = óbitos esperados. Fonte: Datasus (Indicadores de saúde - Indicadores de mortalidade) 
Coeficientes de mortalidade padronizados (Gbitos/ 100.000 hab.) 


CM = EEE x 10" = 0,50 
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pelo fato de que a população de Tocantins é relativamen- 
te mais jovem que a população do Rio Grande do Sul. Isso 
quer dizer que os determinantes das mortes por essas doen- 
ças estão atuando de modo semelhante nos dois estados 
e que o Rio Grande do Sul apresenta maior proporção de 
mortes porque sua população é mais velha. 

Quando os coeficientes de mortalidade segundo a 
idade não são conhecidos ou apresentam inconsistências, 
situação comum em pequenas populações, utiliza-se o 
método indireto de padronização. Nesse caso, usa-se uma 
mortalidade-padrão. Os óbitos esperados na população 
em estudo são obtidos mediante aplicação dos coeficien- 
tes de mortalidade específicos por idade da população- 
-padrão em cada faixa etária da população em estudo. 
A razão entre o total de óbitos observado e o total de óbi- 
tos esperado na população em estudo é a razão de mor- 
talidade padronizada (RMP) (standard mortality ratio 
[SMR]), geralmente expressa como porcentagem. No 
exemplo da Tabela 3, verifica-se que, em relação às doen- 
ças do aparelho circulatório (DAC), a mortalidade obser- 
vada no município de Tieté (estado de São Paulo) em 
2011, foi de 8,37% a mais do que o esperado se a popu- 
lação desse município estivesse exposta aos mesmos de- 
terminantes das mortes por DAC existentes no estado de 
São Paulo, em 2011. A situação da mortalidade por DAC 
é, portanto, pior em Tieté que a do conjunto do estado 
de São Paulo. Pode-se dizer, assim, que Tietê tem um ex- 


cesso de mortalidade do DAC em relação ao estado. 





População 

Tietê 

(B) 
Menos de tano 183,62 89 0,16 
1 a 4 anos 174,40 63 0,11 
5 a 9 anos 172,93 26 0,04 
10 a 14 anos 173,39 40 0,07 
15 a 19 anos 182,60 102 0,19 
20 a 29 anos 174,70 547 0,96 
30 a 39 anos 166,22 1.591 2.64 
40 a 49 anos 178,64 5.114 9,14 
50 a 59 anos 172,13 10.660 18,35 
60 a 69 anos 172,86 15.534 26,85 
70 a 79 anos 193,75 20.761 40,22 
800u +anos 200,51 25.313 50,75 
Total - 79.840 149,49 


*CM bruto por DAC (óbitos por 100 mil habitantes). “OE = óbitos esperados. 
Datasus (Indicadores de saúde - Indicadores de mortalidade) 

Total de óbitos por DAC observados = 162 

Total de óbitos por DAC esperados = 149,49 


RMP = K X 100 = 1,083 ou 108.396 





O método indireto de padronização produz um nú- 
mero de mortes esperadas se a população de estudo tiver 
a mesma estrutura de mortalidade da população-padrão. 
É predominantemente utilizado nos estudos clínicos que 
usualmente trabalham com amostras da população. 

Um cuidado importante deve ser tomado na inter- 
pretação das padronizações. Os coeficientes padroniza- 
dos não são nem mais nem menos válidos que os coefi- 
cientes calculados com os dados brutos nem os substituem. 
Os coeficientes brutos retratam a realidade atual da mor- 
talidade, enquanto os padronizados são recursos analíti- 
cos utilizados para entender melhor os fatores que con- 
tribuiram para o perfil de mortalidade que está sendo 
estudado. 

Como os riscos de morrer variam segundo a idade, o 
CME segundo a idade é um dos indicadores mais úteis 
na avaliação da situação de saúde. Na Tabela 4, observa- 
-se que, no estado do Rio de Janeiro, o risco de morrer é 
maior que no estado de São Paulo para todas as faixas 
etárias até 79 anos. Observa-se que, nesse caso, não é ne- 
cessário padronizar por idade, já que se está comparan- 
do cada faixa etária e não a população como um todo. 


PRA, mil 


—— — Ree — — 









milt b it antes) — 
— DIA E “e 
Dita 









(opere ed ind os Se ee ot 
Faixa etária São Paulo Rio de Janeiro 
Menos de 1 ano 12,57 14,74 
1a4anos 0,52 0,65 

5 a 9 anos 0,21 0,34 

10 a 14 anos 0,26 0,37 

15a 19 anos 083 1,27 

20 a 29 anos 1,20 1,72 

30 a 39 anos 1,78 2,19 

40 a 49 anos 3,69 4,18 

50 a 59 anos 8,08 9,39 

60 a 69 anos 1711 19,38 

70 a 79 anos 38,90 41,25 

80 anos e mais 112,85 110,32 

Total 6,50 789 

Fonte: Datasus. 


O coeficiente de mortalidade infantil (CMI), um dos 
indicadores de saúde mais tradicionais e de mais larga 
utilização na saúde pública, ao ter como população de re- 
ferência as crianças menores de 1 ano, pode ser compreen- 
dido também como um coeficiente de mortalidade espe- 
cífica, não sendo, entretanto, habitualmente incluído 
nessa categoria. 

Para o cálculo direto do CMI, a população exposta é 
quantificada a partir do número de crianças nascidas vi- 
vas no período estudado (em vez das estimativas popu- 
lacionais por faixa etária, bascadas nos censos, como nos 
coeficientes de mortalidade para todas as outras idades). 
O número de nascidos vivos, para um dado período e lu- 
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01 = DECLARAÇÃO DE NASCIDO VIVO Nº 


REPÚBLICA FLOCRATIVA DO BRASA 
MINISTÉRIO DA SAÚDE 


OUTRO 4S TAR OM SAÚDA 
cancro 
OTRAS LOCAL 
13 = NOME DO ESTAM LICULNTO 


y coraco pu 
ESTABELECIMENTO DE SAÚDE 


— PELO PRL ENCHOMEN TO 


PARA REGISTRAR ESTA CRIANÇA (OBRIGATÓRIO POR LEI), O PAI OU RESPONSAVEL DEVERA LEVAR ESTE 
DOCUMENTO AO CARTORIO DE REGISTRO CIVIL. 
ATENÇÃO; — ESTE DOCUMENTO NÃO SUBSTITUI A CERTIDÃO DE NASCIMENTO 


Figura 4. Declaração de Nascido Vivo. 


gar, é calculado a partir dos dados existentes na Declara- 
ção de Nascido Vivo (DN), documento obrigatório de re- 
gistro civil (Figura 4). Os dados da DN são consolidados no 
Sistema Nacional de Nascidos Vivos (Sinasc) (Quadro 5). 
Os fatores de risco para a ocorrência da morte no pri- 
meiro ano de vida não são os mesmos ao longo do perío- 
do, refletindo condições biológicas e sociais diferencia- 
das. Por essa razão, a mortalidade no primeiro ano de 
vida também é analisada segundo períodos chamados 
componentes da mortalidade infantil, que concentram 
determinantes diferentes. Os principais componentes são 





1 = TPO DI PRATO 
WNOPCAR COM “NO QUADM CH 


[osso LL 





a mortalidade neonatal e a mortalidade pés-neonatal ou 
infantil tardia (Figura 5). 

Na mortalidade neonatal, nas mortes entre os recém- 
-nascidos com até 28 dias, ou 27 dias completos, estão 
presentes fatores de risco decorrentes de condições gerais 
de saúde da mãe e da gestação, condições de assistência 
pré-natal, parto e recém-nascido e condições específicas 
do recém-nascido (incluindo malformações congênitas). 
Na mortalidade neonatal precoce, esses fatores, agrupa- 
dos sob a denominação de causas perinatais, são quase 
exclusivos, ao passo que, na mortalidade neonatal tardia, 
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Nascimento 


7 dias 


22 semanas 





Figura 5. Componentes da mortalidade infantil. 


já podem estar presentes fatores relacionados às condi- 
ções socioeconômicas desfavoráveis nas quais vivem es- 
ses bebês. Na mortalidade pós-neonatal, as mortes que 
ocorrem entre os 28 dias de vida até a idade des | ano ain- 
da participam as causas perinatais, em particular as mal- 
formações congênitas, mas se mostram dominantes os 
fatores de risco associados às condições socioeconômi- 
cas, com maior proporção de mortes decorrentes de cau- 
sas infecciosas, como diarreias e pneumonias. 

A Figura 6 mostra a evolução temporal recente da 
mortalidade infantil, indicando a tendência constante de 
decréscimo dos valores, com predomínio crescente do 
componente neonatal. No entanto, quando comparados 
com os valores encontrados em países desenvolvidos (en- 
tre 4 e 10 mortes infantis por mil nascidos vivos), ainda 
são muito elevados. Além disso, ainda há grande variabi- 
lidade no valor da mortalidade infantil no Brasil por mu- 
nicípios ou estados, mostrando a necessidade de, para 
melhor compreensão, analisar o indicador de forma bas- 
tante desagregada. 

A morte fetal — aquela que ocorre durante a gestação 
ou no parto, resultando em um nascido morto — é quan- 
tificada pelo coeficiente de mortalidade fetal, ou de na- 
timortalidade, e tem no numerador o número de óbitos 
fetais ou nascidos mortos, e no denominador, além do 
número de nascidos vivos, também os nascidos mortos. 
Apesar de constituírem eventos importantes para a saú- 
de pública, os valores relativos aos óbitos fetais não es- 
tão disponíveis pela Internet no SIM-Datasus, pois não 
mostram grau de consistência adequado, e esse coeficien- 
te não é incluído entre os indicadores rotineiramente 
analisados nas publicações oficiais sobre a saúde da po- 
pulação. 

A mortalidade materna, as mortes de mulheres por 
causas relacionadas à gestação, parto e puerpério até 42 
dias após o parto, é um indicador de saúde muito impor- 
tante e integra o quadro dos indicadores para o estudo 


28 dias 





1 ano 











2000 200 202 203 200; 205 2006 2007 208 Va mio 
Ao 
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Figura 6. Tendência temporal dos coeficientes de mortalidade infan- 
til (CMI) e seus componentes neonatal (MNN) e pós-neonatal (MPNN), 
Brasil, 2000 a 2010. 

Fonte: Saúde Brasil, 2011. 


da saúde materno-infantil de uma população. Para o cál- 
culo do coeficiente de mortalidade materna, o denomi- 
nador deveria ser o número de gestações ocorridas, valor 
impossível de ser obtido de forma sistemática e rotinei- 
ra. Para que se tornasse possível acompanhar e comparar 
a evolução das mortes maternas ao longo de tempo e em 
contextos diversos, o denominador do coeficiente de mor- 
talidade materna foi padronizado internacionalmente 
como sendo o número de nascidos vivos, permitindo seu 
cálculo da mesma forma em toda parte. Atualmente, pe- 
las razões apontadas, esse indicador recebe a denomina- 
ção de razão de mortalidade materna (Quadro 1). 

As mortes maternas nos sistemas de informação de 
mortalidade oficiais são consideradas subestimadas, em 
proporções variáveis segundo os países, pois os médicos, 
quando registram a causa básica de óbito, nem sempre 
indicam sua associação a uma gravidez. Essa situação le- 
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vou à criação de Comitês de Mortalidade Materna nos 
municípios, que devem rever todas as informações sobre 
as mortes de mulheres em idade fértil. 

No Brasil, no período entre 2001 e 2011, os valores 
para a razão de mortalidade materna corrigidas para a 
subestimação oscilaram entre 70 e 76 mortes maternas 
por 100 mil nascidos vivos (Ministério da Saúde, 2012): 
valores muito elevados e estagnados quando comparados 
aos dos países desenvolvidos, uma parte importante das 
mortes maternas poderia ser evitada com a melhor assis- 
tência na gestação e no parto. 


Mortalidade proporcional 


Os índices são proporções definidas como o núme- 
ro de pessoas que apresentam um atributo específico en- 
tre o grupo de pessoas que se está analisando. Os índices 
consideram somente os eventos e as diferentes caracte- 
rísticas neles contidos. O índice que se refere aos óbitos é 
a mortalidade proporcional. 

Enquanto os coeficientes estimam probabilidades 
(riscos), as mortalidades proporcionais estimam apenas 
a proporção (ou peso) de uma variável no conjunto da 
mortalidade. Por essa razão, quando se comparam popu- 
lações diferentes o risco de morte pode apresentar dife- 
rencial diverso da mortalidade proporcional. 

A Tabela 5 mostra que em 2011 a mortalidade pro- 
porcional por DAC foi muito semelhante nos estados do 
Rio de Janeiro e São Paulo. O risco de morrer por DAC, 
porém, foi maior no Rio de Janeiro. 

Dada a maior dificuldade em obter dados confiáveis 
para a população do que para as mortes, a mortalidade 
proporcional pode constituir valioso indicador em várias 


situações, especialmente como indicador das caracteris- 
ticas da demanda para os serviços de saúde. 

As mortalidades proporcionais devem ser sempre de- 
talhadamente apresentadas, deixando totalmente clara a 
proporção expressa, para que se entenda seu significado, 
como exemplificado no Quadro 3. 










—— — 
E ia a (CME) para « x —— Renee E Serei 
Se — ie me — 
do Rio de Janeiro e São Paulo, para o ano d Si 


Rio — São Paulo 
População 16.112.678 41.587.182 
Total de óbitos 127095 270.367 
Óbitos por DAC 37019 81.182 
MP por DAC (%) 29,1 30,0 
CME por DAC* 230 195 


*Por 10 mil habitantes. Fonte: Datesus. 


Indicadores de morbidade 
Coeficientes de morbidade 


Da mesma forma que os de mortalidade, os coeficien- 
tes de morbidade também indicam a probabilidade de 
ocorrência do evento, relacionando o número de indiví- 
duos com determinada doença e a população sujeita ao 
risco de adquiri-la. Os mais utilizados são os coeficientes 
de incidência e de prevalência (Quadro 1). 

Os coeficientes de prevalência são valiosos para o pla- 
nejamento dos serviços de saúde, ao expressarem deman- 











Representa a porcentagem de óbitos de pessoas com mais 


75 anos ou mais 1.170498 ENO Loe nti de 75 anos no total de óbitos ocorridos no Brasil, em 2004 
B Mortalidade proporcional por doenças 70732 y% 00—180% Representa a porcentagem de óbitos por doenças 
respiratórias entre pessoas de 75 anos “431355 100 = 164 respiratórias no total de óbitos entre pessoas com mais de 
ou mais | 75 anos ocorridos no Brasil, em 2004 
c Mortalidade proporcional por doenças 37431 Saan Representa a porcentagem de óbitos por doenças 
respiratórias entre pessoas de 75 anos = -234.619 = 15,95% respiratórias entre pessoas de 75 anos ou mais do sexo 
ou mais do sexo feminino feminino no total de óbitos entre pessoas do sexo feminino 
com mais de 75 anos ocorridos no Brasil, em 2004 
D Mortalidade proporcional por doenças ESSA o Representa a porcentagem de óbitos por doenças 
respiratórias entre pessoas de 75 anos "196718 X 100 = 16,02% respiratórias entre pessoas de 75 anos ou mais do sexo 
ou mais do sexo masculino masculino no total de óbitos entre pessoas do sexo 


E | Mortalidade proporcional por asma entre 
pessoas de 75 anos ou mais 


F | Mortalidade proporcional por asma entre | 1.037 





os óbitos por doenças respiratórias de = -30.732 Miata Carts) 


pessoas com 75 anos ou mais 


1.037 
æ X — 
70.732 100 = 0,24% 


masculino com mais de 75 anos ocorridos no Brasil, em 
2004 


| Representa a porcentagem de óbitos por asma no total de 
óbitos entre pessoas com mais de 75 anos ocorridos no 
Brasil, em 2004 
Representa a porcentagem de óbitos por asma no total de 


óbitos por doenças respiratórias entre pessoas com mais de 
75 anos ocorridos no Brasil, em 2004 
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das presentes e potenciais. Já os coeficientes de incidên- 
cia são medidas de risco, fundamentais para estudos 
etiológicos e para o acompanhamento da dinâmica das 
doenças nas populações. 

A medida de incidência é muito utilizada para ava- 
liar doenças agudas e é o instrumento utilizado para avaliar 
a existência de aumento abrupto da ocorrência de agra- 
vos à saúde. A dengue, as meningites e a pandemia de in- 
fluenza de 2009 são exemplos de doenças acompanhadas 
semanalmente pelo coeficiente de incidência nos locais 
afetados. O monitoramento desse indicador possibilita 
identificar a velocidade de progressão de um agravo. Nas 
doenças com evolução crônica e em que é difícil identi- 
ficar o momento de seu início, o coeficiente de incidén- 
cia é substituído por taxa de detecção, calculado como 
número de casos detectados sobre a população exposta. 
Nas doenças agudas, o coeficiente de prevalência tende a 
ser igual ao de incidência, o que quer dizer que, para doen- 
ças como meningite, sarampo, rubéola, dengue, entre ou- 
tras, não se utiliza prevalência e sim apenas incidência, 
como exemplificado na Figura 7 para a doença meningo- 
cócica. 

Para as doenças crônicas, como a tuberculose, a aids 
ea hanseníase, são utilizados os coeficientes de incidên- 
cia e prevalência. Nessas doenças, a prevalência depende 
da incidência e do tempo de evolução da doença. 

Outra medida importante e muito utilizada na prá- 
tica clínica é a letalidade, que analisa a chance de uma 
pessoa vir a morrer uma vez que tenha uma dada doen- 
ça (Quadro 1). 


Análise dos indicadores de morbidade. Fontes 
de dados 


Mensurar doenças e agravos à saúde exige instrumen- 
tos e análise dos diversos utilizados para a mortalidade. 
Enquanto o óbito é um evento único e diferenciado dos 
pontos de vista legal, moral ¢ social, tendo registro uni- 
versal em todo o mundo, o registro de doenças e agravos 
à saúde depende de muitos fatores. Uma pessoa pode 
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Figura 7. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 100 
mil habitantes) de doença meningocócica (meningite e menigococce- 
mia), Brasil - 1980 a 2012. 

Fonte: DATASUS (http//dtr2004 gov. br/sinanweb). Dados de casos confirmados - 
SINANWEB; População IBGE. 


apresentar várias doenças e agravos ao longo da vida que 
serão registrados na dependência da valorização que o 
indivíduo dá aos seus sintomas, de sua procura por assis- 
tência médica e das possibilidades existentes de diag- 
nóstico. 

As informações sobre morbidade podem ser prove- 
nientes de dados primários ou secundários. Dados pri- 
mários são os coletados por pesquisadores em investi- 
gação específica, em que a padronização, a coleta e a 
análise estão sob controle dos autores. Muito utilizada na 
prática clínica em nosso meio, mas de alto custo material 
e humano é, realizada esporadicamente, para uma ques- 
tão bem delimitada, em geral para um grupo populacio- 
nal específico e condicionada, em geral, a apoio financei- 
ro. Dados secundários são os obtidos pelo acesso a 
grandes bases de dados, elaboradas para atender diversos 
tipos de interesses e produzidas na rotina dos serviços por 
um grande contingente de profissionais. 

Pela abrangência e validade, as bases de dados secun- 
dários têm sido cada vez mais utilizadas, nas literaturas 
internacional e nacional, para análise da situação de saú- 
de das populações, bem como para a avaliação do impac- 
to das ações de saúde. 

Existem vários tipos de bases de dados secundárias; 
as mais utilizadas para análises clínicas e epidemiológi- 
cas são as informações do Sistema de Vigilância Epide- 
miológica para as Doenças de Notificação Compulsória 
e os dados produzidos pelos Registros de Câncer de base 
populacional e hospitalar. 

O sistema de Vigilância Epidemiológica de Doenças 
de Notificação Compulsória é um sistema rotineiro de 
informação, centrado em uma lista nacional de Doenças 
de Notificação Compulsória, publicada pelo Ministério 
da Saúde e revisada anualmente. Para essa lista existe todo 
um sistema de informação - decisão - controle, que tem 
como objetivo identificar, notificar e investigar todos os 
casos dessas afecções e de agravos inusitados, o que será 
abordado detalhadamente no capítulo sobre Vigilância 
Epidemiológica. Esse sistema registra todos os casos iden- 
tificados de Doenças de Notificação Compulsória. 

Os Registros de Câncer de base populacional, locali- 
zados em 16 capitais brasileiras, consolidam os dados so- 
bre os casos novos com diagnóstico firmado de câncer 
(neoplasias malignas de qualquer localização) nos indi- 
víduos que residem no município. Fornecem, portanto, 
dados de incidência de câncer para esses municípios. A 
partir desses registros, o Instituto Nacional de Câncer es- 
tima o número de casos novos e o coeficiente de incidén- 
cia no Brasil dos principais tipos de câncer em cada sexo 
e publica essas informações em relatórios rotineiros, dis- 
poníveis em www.inca.gov.br. 

Os inquéritos de morbidade podem ser de morbida- 
de diagnosticada ou referida. No primeiro caso, a partir 
de uma definição clínica precisa, e por meio de instru- 
mentos calibrados, determina-se o coeficiente de preva- 
lência da afecção estudada no grupo populacional, seja 
por pesquisa em todos os indivíduos seja em uma amos- 
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tra. O Quadro 4 mostra estudos de prevalência por hi- 
pertensão arterial diagnosticada. 

Nos inquéritos de morbidade referida, são realizadas 
entrevistas em amostras representativas da população de 
estudo, visando a coletar informações sobre a prevalên- 
cia de doenças em um espaço de tempo definido. A Ta- 
bela 6 sintetiza as estimativas de prevalência de hiperten- 
são arterial referida em adultos das 26 capitais e do 
Distrito Federal, conduzidas pelo Ministério da Saúde. 

As unidades hospitalares e ambulatoriais, públicas e 
privadas, vinculadas ao SUS, possuem vários tipos de re- 
gistros sobre os atendimentos prestados. Esses registros 
são consolidados pelos sistemas de controle dos paga- 
mentos efetuados com os recursos do SUS para os servi- 
ços de saúde: Sistema de Informações Hospitalares (SIH/ 
SUS) e Sistema de Informações Ambulatoriais (SIA/SUS). 
Nos hospitais vinculados ao SUS, existem ainda os Regis- 
tros Hospitalares de Câncer, que consolidam as informa- 
ções sobre os casos de câncer que foram diagnosticados 
e/ou atendidos. Os dados desses sistemas fornecem ape- 
nas frequências das doenças registradas nos atendimen- 
tos. Não é possível avaliar a morbidade com base nesses 
dados, entre outros motivos, pelo fato de as informações 
hospitalares, por exemplo, referirem-se ao evento “inter- 
nação” e não a pessoas internadas. Outro importante fa- 
tor é que a morbidade registrada nos atendimentos hos- 
pitalares e ambulatoriais encontra-se fortemente 
influenciada pela forma em que as atividades são organi- 
zadas nos serviços e os tipos de classificação adotados no 
registro dos casos, tornando-se mais ou menos sensíveis 
a problemas e doenças especificadas. Em relação ao cân- 
cer, também não é possível construir coeficientes de in- 


mm mi am É A 


cidência ou prevalência a partir dos registros hospitala- 
res. É possível apenas conhecer a frequência dos tipos de 
câncer e respectivos estadiamentos, identificados nos pa- 
cientes atendidos nos serviços. 


Acesso e qualidade das estatísticas de 
saúde: o papel do médico na produção 
dos indicadores de morbidade e mortalidade 


O Ministério da Saúde (MS) é o principal responsá- 
vel pelas estatísticas de saúde do Brasil. A qualidade des- 
sas estatísticas depende fundamentalmente da qualidade 
dos registros primários dos dados, na qual o papel mais 
importante é dos profissionais de saúde e, principalmen- 
te, do médico. Os principais registros primários que ali- 
mentam os sistemas de informação de mortalidade são: 
a Declaração de Óbito (DO) e a Declaração de Nascido 
Vivo (DN), padronizadas nacionalmente e distribuídas 
pelo MS. Todos os profissionais de saúde são responsá- 
veis pelo completo e correto preenchimento desses regis- 
tros, cabendo exclusivamente ao médico a responsabili- 
dade do preenchimento da parte médica de ambas as 
declarações. Os dados desses registros são consolidados 
e trabalhados pelo Departamento de Informática do SUS 
(Datasus) do MS mediante o Sistema de Informações de 
Mortalidade (SIM) e o Sistema de Informações Sobre 
Nascidos Vivos (Sinasc). O médico também é responsá- 
vel pelas informações dos casos de doenças de notifica- 
ção compulsória e pelos registros de diagnósticos das pes- 
soas atendidas no SUS. O Quadro 5 mostra as principais 
fontes de dados e a Figura 8, o modo geral de acessar as 
principais bases de dados de mortalidade. 


— ———“ 
——— 


* Quadro 4. Estudos de prevalência da hipertensão arterial. Brasil, 1998 a 2006 (morbidade diagnosticada) 





Local e data Faixa etária e Definição de HAS 
população* 
Catanduva (SP), 1998" 218a 2 140x90 
n = 688 
Estado do Rio Grandedo 220a PAD 140x90 
Sul, 1999 e 2000" n= 1.066 PA > 160 x 95 
ipocaetá (BA), 2003 219a PAS 2 140 
n= 143 PAD > 90 ou 
tratamento 
Estudo de base 218a PAS > 140 
populacional, Formiga n = 285 PAD > 90 
(MG), 2004" | ou tratamento 
Estudo de base 218a PAS > 140 
populacional, Pelotas n= 2949 PAD > 90 
(RS), 2003" ou tratamento 
Estudo de base 25-64 a PAS > 140 
populacional, Vitória (ES), n= 1.662 PAD > 90 
1999-2001 


ou tratamento 


Exame de PA Prevalência (%) Faixa etária e 
total e por sexo | prevalência (%) 
Média de duas T=31,5 
medidas** H-33,9 18-29 a - 5,5% 
M-299 70-99 a - 52,1% 
Duas medidas de T=316 20-29 a - 3,3% 
3-3, considerada a 60 ae + - 28,4% 
— — 
Três medidas de 3-3” T=365 - 
* Dussaferiçõesda  T=327 TE 
PA - aparelho digital H = 31,7 
M336 
Duas afericdes da T=295 
PA - aparelho digital H-277 20-29 a = 4.6% 
M-309 275 a = 654% 
Coluna de mercúrio T=426 - 
H - 475 
M-393 


* Todos os estudos utilizaram amostra alestéria da população de ambos os sexos: H - homens: M - mulheres. “Aparelho calibrado. HAS: hipertensão arterial sistêmica; PA: 
pressão arterial; PAS; pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; a: anos; T: total, 
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* Tabela 6. Estudo de prevalência de adultos que referem diagnóstico médico 
s © o Distrito Federal. Vigitel, 2012 (morbidade referida) — * 





Sexo 
Capitais/DF Total Masculino 
% IC 95% % 

Aracaju 26,6 24,0-29,3 249 
Belém 179 15,8-20,1 16,7 
Belo Horizonte 259 23,7-28,2 239 
Boa Vista 186 14,3-18,9 170 
Campo Grande 259 23,5-28,3 23,3 
Cuiabá 252 22,8-278 20,9 
Curitiba 242 21,9-264 21,2 
Florianópolis 21,7 19,5-239 19,1 
Fortaleza 20,8 18,5-23,2 18,0 
Goiânia 229 20,8-25,1 20,3 
Joño Pessoa 25,7 23,0-283 21,4 
Macapá 193 16,7-22,0 14,6 
Maceió 26,7 23,9-29,5 23,3 
Manaus 19.0 16,2-21,8 16,2 
Natal 248 22,3-27,3 20,3 
Palmas 172 14,5-20,0 171 
Porto Alegre 26,2 23,8-28,6 23,3 
Porto Velho 189 16,6-21,3 14,8 
Recife 269 24,3-29,4 225 
Rio Branco 22,4 19,7-25,0 18,2 
Rio de Janeiro 29,7 27,1-32,2 254 
Salvador 257 23,3-28,2 23,7 
São Luís 182 15.9-20,4 14,9 
São Paulo 235 21,3-25,8 20,0 
Teresina 20,9 18,4-23,3 19,4 
Vitória 24,7 22,4-26,9 22,5 
Distrito Federal 23,9 21,6-26,2 24,0 


Fonte: Vigitol: Vigilância do Fatoros de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por inquérito Telefônico. * Percentual 


ec * mete atest Py 


médico « * — 


dico de hipertensão arterial por sexo, segundo as apit * dos —— 





Feminino 

IC 95% % IC 95% 

20,7-29,1 28,1 24,8-31,4 
13,2-20,2 19,0 16,3-21,6 
203-275 277 24,8-30,6 
13,3-20,7 16,2 13,4-19,0 
19,8-26,8 283 25,1-315 
171-24,7 29,2 25,6-32,7 
178-24,6 268 23,8-29,8 
15,9-22,3 24,1 21,1-27,0 
145-214 32 20,1-26,4 
171-23,6 25,2 22.4-28,0 
174-25,5 29,2 25,8-32,6 
10,9-18,4 23,7 20,0-274 
18,9-278 294 25,8-33,0 
11,6-20,8 218 18,2-25,0 
16,6-24,0 28,5 25,2-31,8 
124-21,7 17A 14,2-20,6 
19,5-27,1 28,6 25,4-31,7 
11,5-18,1 23.2 20,0-26,5 
18,6-26,5 304 27,1-33,7 
14,2-22,3 26,1 22,7-29,5 
21,4-29,4 33,2 29,9-36,6 
19,8-27,7 274 24,3-30,5 
11,6-18,1 20.9 178-239 
16,6-23,4 26,6 23,6-29,5 
15,5-23,3 22,0 18,9-25,1 
19,1-26,0 265 23,5-29,4 
20,3-27,8 238 20,9-26,7 


para ajustar a distnbusção 


ponderado 
sociodemográfica da amostra Vigitel à distribuição da população adulta da cidade, projetada para o ano de 2012. IC 95%: intervalo de 85% de confiança. 


Em que pese a grande evolução na qualidade e na me- 
lhora do acesso às informações que esses sistemas vêm 
propiciando, muitos problemas ainda persistem. Particu- 
larmente importantes são os relacionados às estatísticas 
de mortalidade, uma vez que é o único dos indicadores 
epidemiológicos discutidos que é universal e continuo. 

A Mortalidade Proporcional por Causas Mal Defini- 
das (MPCMD) é um indicador da qualidade das infor- 
mações de mortalidade. A OMS preconiza que um bom 
sistema deve apresentar valores máximos de 10% para 
esse indicador. No Brasil, a MPCMD decresceu de 18%, 
em 1991, para 13%, em 2011. Estima-se que o indicador 
esteja adequado nas regiões Centro-Oeste (4,4%), Nor- 
deste (7,7%), Sudeste (6,6%) e Sul (4,5%). Já na região 
Norte permanece acima do esperado (11%) (Datasus). 


A MPCMD tem dois principais determinantes. O pri- 
meiro é a dificuldade de acesso aos serviços de saúde, que 
ainda ocorre em certas localidades do Brasil, o que pro- 
voca mortes sem assistência e/ou sem recursos de diag- 
nóstico médico. O segundo, e não menos importante, é a 
imprecisão do médico no preenchimento das causas de 
morte na DO, bastante frequentes, mesmo em regiões 
com maior aporte de recursos médico-hospitalares. 

Muitas vezes, o médico, por falta de capacitação, tem 
dificuldades tanto no estabelecimento da causa básica 
quanto no preenchimento correto da DO. Adicionalmen- 
te, o estabelecimento da causa básica nem sempre é tec- 
nicamente fácil. Em alguns municípios, as Secretarias de 
Saúde possuem programas especificamente destinados à 
melhora da qualidade das informações da DO. No mu- 
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Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) 

Dados populacionais: censo demográfico - pesquisa no universo dos 
domicilios sobre aspectos demográficos e socioeconômicos, realizada 
a cada dez anos. Nos períodos intercensitários o IBGE produz 
estimativas sobre os números populacionais 

http//www.ibge.gov.br 

Ministério da Sadde 


* Sistema de Informações Sobre Nascidos Vivos (Sinasc) 
Informações sobre nascidos vivos: reúne as informações das 
Declarações de Nascido Vivo (DN), consolidadas pelas Secretarias 
Estaduais de Saúde 
http//www.datasus.gov.br/catalogo/sisnasc_htm 

* Sistema de Informações Sobre Mortalidade (SIM) 

Informações sobre mortalidade: reúne as informações das 
Declarações de Óbito (DO) consolidadas pelas Secretarias Estaduais 
de Saúde 

http://www.datasus.gov.br/cataloga/sim.htm 

* Instituto Nacional do Câncer (Inca) 

Estimativa da incidência de neoplasias malignas: clabora projeções 
sobre as informações obtidas de um conjunto de municípios que 
dispõem de Registro de Câncer de Base Populacional que consolida 
registros de casos diagnosticados de neoplasias, utilizando diversas 
fontes de informação, como hospitais e laboratórios 
http//www.inca.gov.br 

* Sistema de informações de agravos de notificação (Sinan) 
Informações sobre incidência e prevalência de agravos de notificação 
compulsória: o Centro Nacional de Epidemiologia (Cenepi) analisa os 
registros do Sistema de Vigilância Epidemiológica e divulga análises 
sobre as tendências dos agravos de notificação compulsória mediante 
o Boletim Epidemiológico 

http//www.saude.gov.br/sinanweb/ 


nicípio de São Paulo, o Programa de Aprimoramento das 
Informações de Mortalidade no Município de São Paulo 
(PRO-AIM: www.prefeitura.sp.gov.br/secretarias/saude) 
cumpre essa função, analisando rotineiramente a quali- 
dade das DO preenchidas e solicitando novas informa- 
ções aos serviços responsáveis, bem como oferecendo ca- 
pacitação aos profissionais de saúde. 

Apesar dos problemas, os indicadores de mortalida- 
de seguem sendo extremamente importantes para a aná- 
lise do perfil de saúde e doença das populações, uma vez 
que se originam nos registros ainda considerados os mais 
fidedignos em todo o mundo e universais. A melhora de 
sua qualidade no Brasil, que já mostra bons padrões em 
muitos locais, depende também do empenho dos médi- 
cos. Ressalte-se ainda que a precisão na declaração de óbi- 
to, além de representar um dever do médico para com a 
sociedade, é também um dever para com a família dos 
pacientes que faleceram sob seus cuidados. 


Indicadores de saúde “positivos”. Qualidade 
de vida 


Os indicadores de morbidade e mortalidade são re- 
conhecidos como suficientes para conhecer o perfil epi- 
demiológico geral de uma população. Apesar dessa com- 





Dados para calcular 





Figura 8. Acesso às bases de mortalidade 


petência, procura-se utilizar abordagens que enfatizem 
mais a saúde (e não apenas a “não saúde”: mortes e doen- 
ças). Por essa razão, esses indicadores são por vezes de- 
nominados indicadores positivos. 

Um indicador positivo já bastante disseminado é o 
Índice de Desenvolvimento Humano (IDH). Proposto 
pelo Programa das Nações Unidas para o Desenvolvi- 
mento (PNUD), no final da década de 1980, atualmen- 
te é elaborado a partir de três indicadores: a esperança 
de vida ao nascer, o acesso ao conhecimento, que com- 
bina informações sobre a média de anos de escolarida- 
de de adultos e os anos de escolaridade esperados para 
crianças na idade de iniciar a vida escolar, e a renda na- 
cional bruta (RNB) per capita. Construído a partir de 
médias e/ou proporções populacionais, o IDH refere-se 
a níveis coletivos como um país ou um município, por 
exemplo. Seu valor varia de O (pior) a 1 (melhor). Des- 
de 1990, o IDH vem sendo divulgado anualmente. Em 
2012, o Brasil ocupou o 85º lugar no ranking mundial 
(www.pnud.org.br). 

Entre as abordagens que buscam enfatizar a saúde 
destacam-se, na área médica, os estudos sobre qualidade 
de vida (QV). Diferentemente do IDH, sempre referido 
a coletivos, os estudos sobre QV também são realizados 
no plano individual. A abordagem propõe-se, assim, a 
avaliar a QV de uma população, um grupo e/ou de ape- 
nas uma pessoa. 

Enquanto os indicadores de morbidade e mortalida- 
de têm definições clássicas, internacionalmente padroni- 
zadas, a QV deve ser definida previamente à sua opera- 
cionalização. Embora não haja uma definição consensual, 
a proposta pela OMS em 1994 é uma das mais aceitas e 
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divulgadas. Afirma que QV é: “a percepção do indivíduo 
de sua posição na vida no contexto da cultura e sistema 
de valores nos quais ele vive e em relação aos seus obje- 
tivos, expectativas, padrões e preocupações”. A definição 
indica que a QV é determinada por muitas esferas, como 
habitação, transporte, ambiente, entre outras. Nesse con- 
junto se incluem as práticas de saúde, desde as de 
promoção da saúde até as de prevenção terciária. 

No campo da medicina, a aferição da QV é utilizada 
no diagnóstico de saúde de uma população, na avaliação 
dos efeitos dos programas e serviços de saúde, no aten- 
dimento individual e nos ensaios clínicos. 

A aferição da QV compreende várias abordagens, sen- 
do a mais frequente a aferição obtida por meio de ques- 
tionários padronizados (instrumentos) com perguntas 
fechadas. A fonte de informação é sempre o indivíduo 
(ou um conjunto de indivíduos) que é entrevistado, ou 
seja, a QV está sempre baseada em dados primários, como 
os inquéritos. 

Serão discutidos alguns aspectos desses instrumen- 
tos, com o objetivo de fornecer um referencial geral para 
avaliação da QV, especialmente para os que desconhecem 
o processo de aferição. O leitor que desejar habilitar-se 
para o uso dos instrumentos de QV deverá buscar a bi- 
bliografia própria. Existem mais de 800 instrumentos de 
aferição da QV no mundo, cujas propriedades psicomé- 
tricas foram avaliadas em diversas línguas e culturas. No 
Brasil, há aproximadamente 200 instrumentos com pro- 
priedades psicométricas já testadas. Esse número tende a 
aumentar rapidamente porque cada vez mais são dispo- 
nibilizados novos instrumentos via tradução de instru- 
mentos estrangeiros. 

Os instrumentos de QV podem ser criados ou tradu- 
zidos de outras línguas e culturas. Neste último caso, exi- 
ge-se, mais do que uma simples tradução, uma adequa- 
ção denominada “adaptação cultural”. A adaptação 
cultural requer tradução por dois tradutores independen- 
tes, reconciliação das traduções, retrotradução (back trans- 
lation), revisão por grupo de especialistas, elaboração de 
um estudo-piloto (pré-teste), versão para idioma origi- 
nal e concordância do autor quanto ao questionário adap- 
tado. Um exemplo de necessidade de adaptação cultural 
são indagações sobre hábitos alimentares, em geral dife- 
rentes nas diversas culturas. 

Traduzidos ou criados, os instrumentos precisam ter 
suas propriedades psicométricas (validade, confiabilida- 
de e responsividade) avaliadas e comprovadas antes da 
aplicação. A validade é a capacidade de o instrumento de- 
monstrar que mede o que se propõe a medir; a confiabi- 
lidade é a capacidade de se obter o mesmo resultado quan- 
do o questionário é aplicado por diferentes pessoas ou em 
momentos diferentes; e a responsividade é a habilidade do 
instrumento em detectar mudanças. As estratégias esta- 
tísticas para validação dos instrumentos ultrapassam os 
propósitos deste capítulo, podendo ser encontradas em li- 
vros especializados. 

Os instrumentos de QV podem ser das categorias de 
“perfis de saúde” e “medidas de utilidade”. As medidas de 


utilidade refletem a preferência dos pacientes por trata- 
mentos e/ou desfechos. O entrevistado escolhe entre situa- 
ções conflitantes, como: “Quantas visitas hospitalares os 
pacientes estão dispostos a fazer para procedimentos do- 
lorosos que podem ou não funcionar?” ou “Qual é a inten- 
sidade de desconforto dos efeitos colaterais do tratamen- 
to que os pacientes estão dispostos a tolerar para ficar livres 
dos sintomas? Produzem um único escore, geralmente em 
um contínuo entre saúde perfeita (1) e morte (0). As me- 
didas de utilidade permitem o cálculo do ano de vida ajus- 
tado pela qualidade (Quality-Adjusted Life Year (QALY]), 
uma medida composta que combina QV e quantidade de 
vida. O QALY é um desfecho essencial para os estudos de 
avaliação econômica em saúde, do tipo análise de custo- 
-utilidade. Os instrumentos mais utilizados internacional- 
mente para estimar os QALY, EuroQol-5D e SF-6D, já fo- 
ram traduzidos e adaptados para o contexto brasileiro. 

Nos instrumentos de perfil, como o Short-Form 
Health Survey (SF-36), o Sickness Impact Profile (SIP), o 
McMaster Health Index Questionnaire (MHQ) c o 
Nottingham Health Survey (NHP), a escolha ocorre den- 
tro de opções previamente definidas no questionário, ma- 
nifestando o entrevistado sua percepção e a autoavalia- 
ção na escolha de uma categoria em uma escala, em geral 
de 0 a 5, denominada escala de Likert. 

Os instrumentos de perfil são os mais utilizados e 
compreendem duas subdivisões. Uma avalia a QV sem se 
ater fundamentalmente à questão da saúde. A outra é ple- 
namente vinculada à saúde, denominada por isso Quali- 
dade de Vida Relacionada à Saúde (QVRS). 

Os questionários de QVRS podem ser genéricos ou es- 
pecíficos. Os genéricos podem ser aplicados a qualquer 
grupo, ou seja, a pessoas com qualquer doença, de qual- 
quer grupo etário ou outras características. São úteis para 
traçar um perfil do entrevistado, havendo, entretanto, si- 
tuações que demandam maior conhecimento da relação 
da QV com a doença propriamente dita, indicando-se, nes- 
te caso, o uso de instrumentos específicos. O Quadro 6 
mostra parte de um questionário genérico, o SF-36, e o 
Quadro 7 parte de um questionário específico, para HIV/ 
aids (HAT-QoL). 

Os instrumentos que aferem QV devem ser multidi- 
mensionais. Nem todos os questionários abordam as mes- 
mas dimensões, mas as dimensões de saúde física, emo- 
cional e social estão presentes em quase todos. A 
multidimensionalidade é um dos aspectos positivos des- 
ses instrumentos, pois favorece abordagens mais próxi- 
mas de uma concepção integral de saúde. 

As dimensões (domínios) contém um conjunto de 
questões (itens). O Quadro 8 mostra os itens do domínio 
meio ambiente de um instrumento desenvolvido pela 
OMS, o WHOQOL-breve. Esse instrumento é constituí- 
do por quatro domínios: capacidade funcional, psicoló- 
gico, social e meio ambiente, contendo 24 itens. Além dis- 
so, possui dois itens gerais, totalizando 26. 

As questões dos itens e os títulos dos dominios são 
autoexplicativos. Cada item comporta cinco possibilida- 
des de resposta, variando, no caso da intensidade, de “nada” 
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a “extremamente”, em escala numerada de 1 a 5 (escala 
Likert). 

Outra propriedade importante dos instrumentos está 
no conteúdo dos itens, que devem favorecer a captura dos 
aspectos subjetivos das questões. Veja-se, por exemplo, a 
questão “Em que medida você acha que sua dor (física) 
impede você de fazer o que você precisa?” A redação da 
pergunta prevé a autoavaliação do entrevistado. Não se 
pretende valorizar, por exemplo, o que a família ou ami- 
gos acham, mas sim como ele relaciona a sua dor com o 
exercício de atividades. 

A pontuação, uma nota que o entrevistado recebe so- 
bre sua QV, é obtida após a aplicação do instrumento. En- 
quanto os requisitos de adaptação cultural, propriedades 
psicométricas, valorização da subjetividade e multidi- 
mensionalidade são comuns ou muito próximas para to- 


dos os instrumentos de QV, o processo de pontuação va- 
ria praticamente de questionário para questionário. Assim, 
por exemplo, a pontuação para o WHOQOL-breve é efe- 
tuada para cada um de seus quatro domínios (capacida- 
de funcional, psicológico, social e meio ambiente), não 
havendo uma nota única. Outros instrumentos como é o 
caso do denominador de Ferrans e Powers, têm proces- 
sos que permitem uma pontuação única que engloba to- 
dos os domínios. 

Cada instrumento possui um algoritmo próprio para 
pontuação. O do WHOQOL-breve é bastante simples, 
constituindo-se basicamente na média aritmética dos va- 
lores dos itens (1 a 5) de cada domínio. A Tabela 7 mostra 
um exemplo de resultados obtidos pela aplicação do 
WHOQOL-breve na população geral de Porto Alegre, RS, 
Brasil. 
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* Quadro 6. Questões selecionadas do Inst 
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dificuldade para fazer estas atividades? Neste caso, quanto? 
Atividades 


A - Atividades vigorosas, que exigem muito esforço, como correr, | 1 
levantar objetos pesados, participar de esportes árduos 


B - Atividades moderadas, como mover uma mesa, passar aspirador 1 
de pó, jogar bola, varrer a casa. 


C - Levantar ou carregar mantimentos 
D - Subir vários lances de escada 

E - Subir um lance de escada 

F = Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se 
G - Andar mais de um quilômetro 

H - Andar vários quarteirões 

| - Andar um quarteirão 


+ 4 + + . 4 å é 
— — — — — — — — 


J = Tomar banho ou vestir-se 


“Esto Instrumento é constituído por okto domínios: cepecidade funcionel, aspectos físicos, dor corporal, estado geral de seúda, vislidade, aspectos socisis, aspectos 
emocionais e saúde mental. 
Fonte: Ciconelli RM, Ferraz MB, Santos W, Meinão L Quaresma MR. Tradução para a língua portuguesa e validação do questionário genórico de avaliação de qualidade do 
vida SF-36 (Brasil SF-36). Rev Bras Reumatot 1999;39(3):143-50. 
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Os seguintes itens são sobre atividades que você poderia fazer atualmente durante um dia comum. Com suas condições de saúde você tem 


* Sim. Multa dificiidade Sim. Um pouco de 


das do Instrumento HAT-Qol (HIV/AIDS - Targeted í 


As perguntas a seguir abordam como você se sentiu em relação ao seu médico nas últimas quatro semanas 


E EIS ER DRI SRP PS Sp ESSE SRS NS 
liação de Qualidade de Vida [SF-38 (Short-form health survey 


Não. Nenhuma 
dificuldade — dificuldade 
2 3 
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Quality of Life Instrument)* - domínio 


Todo o A malor Parte do Pouco Nunca 
tempo parte do tempo tempo 
_ tempo 


a. Nas últimas 4 semanas, senti que poderia ver meu médico sempre 
que precisasse ou sentisse necessidade 


b. Nas últimas 4 semanas, senti que meu médico me consulta ao 
tomar decisões sobre o meu tratamento 


c. Nas últimas 4 semanas, senti que meu médico se importa comigo | 


* O Instrumento é constituído de 34 questões, que avaliam nove domínios de qualidade de vida: função geral, satisfação com a vida, preocupações com a saúde, 
preocupações financeiras, preocupações com a medicação, aceitação do HIV, preocupações com o sigão, confiança no profissional e função sexual. As três questões 
avaliam a confiança no profissional Fonte: Sodrez PC, et al, Tradução e validação de um questionário de avaliação de qualidade de vida em aids no Brasil. Rev Panam Salud 


Pública. 2009/25(1)69-76. 
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As questões seguintes são sobre o quanto você tem sentido algumas colsas nas últimas duas semanas 
| Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamento 
3 4 5 


As questões seguintes perguntam sobre quão completamente você tem sentido ou é capaz de fazer certas coisas nestas últimas duas 


_ Multo pouco Médio 


_ Muito _ Completamente 


3 - 5 
3 - 5 
3 4 5 


As questões seguintes perguntam sobre quão bem ou satisfeito você se sentiu a respeito de vários aspectos de sua vida nas duas 


8 Quão seguro(a) você se sente em 1 2 
sua vida diária? 
9 | Quão saudável é o seu ambiente | 1 | 2 
físico (clima, barulho, poluição, 
atrativos)? 
semanas 
| | Nada 
12 Você tem dinheiro suficiente para 1 2 
13 Quão disponíveis para você estão as 1 2 
informações de que precisa no seu 
| dia a dia? | | 
14 Em que medida você tem 1 2 
oportunidades de atividades de 
lazer? 
últimas semanas 
Muito Ruim 
$ ruim $ 
23 Quão satisfeito(a) você está com as 1 2 
| condições do local onde mora? 
24 Quão satisfeito(a) você está com seu 1 2 
| acesso aos serviços de saúde? | 
25 Quão satisfeito(a) você está com seu 1 2 
melo de transporte? 


* Esto instrumento é constituído por quatro dominios: físico, 


Nem ruim, nem Bom Muito bom 
+ bom > 

3 å 5 

3 [4 5 

3 la 5 


relações sociais e melo ambiente. 


psicológico, 
Fonte: Flock MPA, Louzada S, Xavier M, Chachamovich E, Vieira G, Santos L, Pinzon V. Aplicação da versão em português do instrumento abreviado de avaliação da 


qualidade de vida WHOQOL-bre””. Rev Saúde Publ. 2000;34(2):178-83, 








136 144 


45 13,4 


Fome: Fleck MPA, et al. Aplicação da versão em português do instrumento de 
avaliação de qualkiede de vida "WHOQOL-brer”. Rev Saúde Publ. 2000;34:178-83; 
Tronachin OMT, et al. Mensurando a qualidade de vida dos trabalhadores de 
enfermagem segundo o instrumento proposto pela OMS. Pôster. H Encontro 
Brasileiro de Pesquisadores em Qualidade de Vida. São Paulo; 2002. 


Enfermagem? 
Pacientes internados' 13,4 


É necessário ressaltar que os instrumentos validados 
ainda não possuem um ponto de corte que diferencie pes- 
soas com qualidade de vida alterada ou não alterada. Na 
direção de estabelecer pontos de corte, tem havido esfor- 
ços mediante modelos estatísticos, mas sem conclusões 


operacionalizáveis. Provavelmente, a articulação com 
outras disciplinas, como a antropologia e a filosofia, aju- 
dará a atingir esse propósito. 

A pesquisa sobre QV, em expansão desde a década de 
1970, mostra que muitos instrumentos tém capacidade 
para efetuar diagnósticos e sensibilidade para identificar 
mudanças no decorrer do tempo. O conhecimento pro- 
duzido apresenta, assim, grande potencial de aplicação, 
tanto no plano coletivo quanto no individual. Entretan- 
to, atualmente, o uso sistemático de instrumentos de QV 
ocorre predominantemente em ensaios clínicos. Mais re- 
centemente, tem sido utilizada em avaliações da qualida- 
de do cuidado em serviços de saúde como indicador de 
resultado reportado pelos pacientes (patient-reported 
outcomes). 

Outra aplicação que parece estar aumentando é a da 
aferição da QV de pacientes no atendimento clínico indi- 
vidual por médicos interessados no uso de instrumentos 
de QV como forma prática de ampliar a dimensionalida- 
de do atendimento. Embora pareça uma área promisso- 
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ra, ainda não há informações sistematizadas sobre o de- 
sempenho ¢ a utilidade desse uso na prática clínica. 

Sem dúvida, a incorporação do tema QV na prática 
clínica teria a vantagem de potencializar abordagens mais 
multidimensionais, bem como considerar a autoavalia- 
ção do paciente. No entanto, alguns aspectos devem ser 
sinalizados: é preciso respeitar os requisitos metodológi- 
cos de acurácia, subjetividade e multidimensionalidade. 
Também a limitação do período da avaliação — note-se 
que o WHOQOL refere-se apenas às duas últimas sema- 
nas — é outra indicação dos limites e da cautela que se 
deve ter na utilização dos instrumentos de QV. 

Estudos que avaliem com rigor a efetividade e o im- 
pacto dos instrumentos de QV para a prática clínica de- 
verão trazer mais luzes à questão. De qualquer mancira, 
é possível dizer que os instrumentos de QV devem ser 
compreendidos como subsidiários e nunca substitutos do 
vínculo médico-paciente. Esse é o terreno em que se as- 
senta a necessária postura holística e dialógica do médi- 
co para que o cuidado possa aproximar-se cada vez mais 
do conhecido aforisma que preconiza “adicionar vida aos 
anos e não apenas anos à vida”, 


Considerações finais 


Nos últimos 40 anos, os indicadores de saúde apre- 
sentados neste capítulo registraram grandes progressos 
no Brasil. A esperança de vida média aumentou conside- 
ravelmente. Os coeficientes de mortalidade infantil, em- 
bora ainda altos em relação ao contexto mundial, são hoje 
muito inferiores aos existentes na década de 1970. As prin- 
cipais causas de morte, antes centradas nas doenças in- 
fecciosas, encontram-se agora entre as doenças cronico- 
degenerativas e as causas externas. Isso não significa que 
as “velhas” doenças infecciosas, como as gastroenterites 
infantis, tenham desaparecido. Elas continuam existindo, 
ainda que fortemente concentradas nos bolsões de po- 
breza do campo e das grandes cidades. De outro lado, en- 
demias como a tuberculose ainda atingem grande núme- 
ro de pessoas coexistindo com novos e graves agravos, 
como a aids. 

Assim, apesar dos progressos registrados, o Brasil 
apresenta um perfil epidemiológico bastante complexo, 
marcado por grandes diferenças regionais. Alguns muni- 
cípios do Nordeste, por exemplo, apresentam indicado- 
res de saúde muito próximos aos de países muito pobres, 
enquanto muitas áreas do Sul e do Sudeste mantêm con- 
dições de saúde similares às de muitos países ricos. 

Ressalte-se, finalmente, que os indicadores de saúde, 
além de compor o diagnóstico de saúde da população, 


contribuem, ao lado de outros indicadores sociais, para 
o estabelecimento de políticas e programas de saúde mais 
efetivos e mais equânimes. Contribuem ainda para indi- 
car prioridades para as pesquisas epidemiológicas e do 
campo geral da medicina. 

O exercício da profissão médica, continuamente em 
transição, tem apontado a necessidade de o médico estar 
habilitado à análise da situação de saúde da comunidade 
onde trabalha, independentemente do nível de atenção à 
saúde no qual esteja inserido, de atuar no compartimen- 
to público ou privado, de se tratar de município grande 
ou pequeno, com redes simples ou complexas, porque 
dele, médico, é cada vez mais exigida a participação so- 
cial, que, quanto mais tecnicamente qualificada for, melhor. 
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l beres, i 
coreg a saberes, integração 


Imagine estar em uma unidade básica de saúde de 
uma grande cidade brasileira e se ver diante de um pa- 
ciente adulto jovem, que você vê pela primeira vez, e que 
lhe relata história de emagrecimento, anorexia, astenia, 
febre vespertina e tosse há cerca de um mês. Em qual 
doença você pensará imediatamente? Tuberculose pul- 
monar, naturalmente. Suponha que as demais informa- 
ções que você obtém na anamnese e no exame fisico re- 
forcem essa hipótese e você queira confirmá-la com um 
exame complementar. Em qual exame você pensará? Na 
pesquisa de um bacilo álcool-ácido resistente no escarro 
do paciente, naturalmente. Então você encontra o bacilo 
de Koch e confirma sua hipótese. Sabe, naturalmente, que 
há drogas e posologias indicadas para o caso, mas preci- 
sa também localizar, a partir desse “caso-índice”, outras 
pessoas com risco aumentado para a mesma doença. Qual 
seria o local que pensaria em visitar primeiro? O domi- 
cílio do paciente, naturalmente. Chegando lá, além de 


buscar diagnosticar outros possíveis doentes, você, natu- 
ralmente, fará um conjunto de recomendações — evitar 
contato muito íntimo com o paciente até que a medica- 
ção comece a fazer efeito, iluminar com luz solar e arejar 
ao máximo possível os ambientes domésticos, cuidar da 
adesão do paciente ao tratamento, fazer com que o pa- 
ciente não sofra restrições desnecessárias ou discrimina- 
ções evitáveis, baseadas em medos, preconceitos e estig- 
mas ainda associados à tuberculose etc. 

Assim como foram utilizados para o manejo do caso 
hipotético, os mesmos conhecimentos também seriam 
inevitavelmente necessários se fosse preciso planejar e 
executar ações de caráter coletivo para o controle da tu- 
berculose, como educação em escala populacional, roti- 
nas de vacinação, estratégias de detecção precoce, orga- 
nização de serviços, padronização de condutas, entre 
outras. Contudo, apesar de lembradas “naturalmente” e 
de fazerem parte do cotidiano das práticas de saúde, as 
inferências, decisões e ações citadas nada têm de naturais. 
Na verdade, embora automatizadas por uma sólida cre- 
dibilidade e pelo uso frequente, elas têm por base diver- 
sos saberes especializados, observações empíricas siste- 
máticas e hipóteses formuladas e testadas por uma ampla 
gama de disciplinas científicas. São exemplos anatomia, 
fisiologia, patologia, microbiologia, imunologia, clínica 
médica, epidemiologia, estatística, sociologia, antropolo- 
gia, psicologia, educação, ética etc. 

Com efeito, numerosos e diversificados campos dis- 
ciplinares interagem para compor as sínteses que se uti- 
lizam no dia a dia profissional em relação a como se ori- 
ginam, manifestam e progridem os casos de uma doença 
em indivíduos e populações. Esses quadros sintéticos ser- 
vem não apenas como recurso diagnóstico e prognósti- 
co, mas também orientam em relação a quando, o quê, 
como e quanto fazer para fortalecer a saúde, prevenir agra- 
vos, tratá-los precoce e adequadamente e recuperar-se o 
melhor possível dos impactos negativos. 

Essas sínteses, que estão sempre orientando a produ- 
ção de conhecimentos e intervenções em saúde, mesmo 
quando não são percebidas, receberam, em meados do 
século XX, uma sistematização conceitual bastante in- 
fluente: o chamado modelo da história natural da doen- 
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ça (HND). Busca-se, assim, compreender esse conceito a 
partir de um breve exame de sua gênese histórica. 


Desenvolvimento e fundamentos do modelo 
de história natural da doença 


O desenvolvimento do modelo de HND está relacio- 
nado com um conceito bastante relevante na conforma- 
ção da epidemiologia moderna, no início do século XX: 
o conceito de constituição epidémica. 

A noção de constituição epidémica foi criada origi- 
nalmente por Hipócrates (460-379 a.C.) e reaproveitada 
no século XVII pelo célebre médico inglês Thomas Syde- 
nham (1624-1689). Esse termo, até Sydenham, referia- 
-se a um conjunto de condições chamadas “atmosférico- 
-cósmico-terrestres”, que determinava que algumas 
doenças se tornassem mais prevalentes em dados locais e 
épocas e que assumissem, nessas circunstâncias, certas ca- 
racterísticas específicas — serem mais ou menos graves; 
terem sinais e sintomas mais exacerbados ou atenuados 
etc. O conceito ficou praticamente esquecido por cerca 
de 200 anos até que, no início do século XX, seguindo a 
linha da chamada Patologia Geográfica e Histórica, do 
médico alemão August Hirsch (1817-1894), o conceito 
foi retomado por médicos epidemiologistas da Royal So- 
ciety of Medicine, de Londres, especialmente Charles 
Creighton (1847-1927)?, Esse grupo de epidemiologistas 
viu no conceito de constituição epidêmica uma forma de 
estudar, agora em conformidade com os progressos das 
ciências modernas, o conjunto de aspectos que determi- 
navam o comportamento epidémico das doenças, méto- 
do que eles denominaram HND». 

O interesse do conceito de constituição epidémica no 
final do século XIX e início do século XX deve-se a que, 
por seu intermédio, passou-se a relacionar o comporta- 
mento das doenças a observações relativas não apenas ao 
agente etiológico, tal como definidos pela nascente bac- 
teriologia, mas também às diversas condições ambientais, 
com base na compilação exaustiva, inter-relação e com- 
paração sistemática de dados relativos a lugares, épocas, 
estações do ano, características geográficas e característi- 
cas populacionais”, 

Assim, apesar de polêmico em sua época”, esse con- 
ceito teve o mérito de impulsionar a Epidemiologia como 
uma ciência singular, delimitando a especificidade de seu 
campo de conhecimento em relação ao de outras discipli- 
nas bem próximas, como a bacteriologia e a estatística mé- 
dica, ao mesmo tempo que iniciava um diálogo produti- 
vo entre essa e outras ciências”, Isso porque, de um lado, 
as investigações sobre as constituições epidémicas demons- 
travam que os agentes infecciosos, privilegiados na expli- 
cação de fenômenos epidêmicos desde o advento da bac- 
teriologia, nos anos 1870, eram elementos necessários, mas 
não suficientes para explicar o comportamento epidemio- 
lógico das doenças. De outro lado, indicavam a relevância 
de integrar diversas áreas de saber para produzir um co- 
nhecimento mais efetivo sobre as características de inci- 
dência, prevalência, distribuição e morbidade e mortali- 


dade das doenças. À medida que foi sendo explorado, o 
conceito de constituição epidémica foi sendo criticado e 
transformado, até ser completamente substituído pela no- 
ção atual de HND, nos anos 1950º. 

Impulsos relevantes para a sistematização do concei- 
to de HND, na forma como é conhecida hoje, foram da- 
dos pelo movimento da Medicina Social inglesa*!?, Nas 
vertentes mais ligadas à clínica médica, destaca-se o tra- 
balho de John Alfred Ryle (1889-1950), a partir da déca- 
da de 1930. 

Ryle trouxe contribuições decisivas ao movimento 
de diálogos interdisciplinares em saúde ao incorporar o 
conceito de HND ao raciocínio diagnóstico e prognós- 
tico da clínica, considerando aí não só a dimensão física 
do corpo e do ambiente, mas também os aspectos sociais 
e psicológicos do adoecimento. Além disso, sustentou 
que o papel da medicina não é apenas tratar e prevenir 
doenças, mas criar condições favoráveis à saúde". Nas 
vertentes da epidemiologia e da saúde pública, foi na 
London School of Hygiene and Tropical Medicine que 
os principais avanços foram efetuados, especialmente 
por intermédio de Jerry Morris, o qual destacou que a 
apreensão da HND era uma das importantes tarefas da 
epidemiologia", Foi, porém, nos Estados Unidos que fo- 
ram dados passos mais significativos rumo ao conceito 
atual de HND. 

Dois médicos atuantes em universidades norte-ame- 
ricanas foram fundamentais no desenvolvimento do con- 
ceito de HND. William Harvey Perkins (1894-1967), pro- 
fessor de medicina preventiva na Tulane University of 
Louisiana, definiu a HND como cadeias causais resultan- 
tes das interações entre o meio ambiente, agentes agres- 
sores de diversas naturezas, inclusive sociais e psicológi- 
cas, e o organismo humano. Com base nessa concepção, 
defendeu e sistematizou a proposta de que se devia am- 
pliar a investigação etiológica para períodos prévios ¢ es- 
paços exteriores aos processos anatomofisiopatológicos 
e de que ações de prevenção fossem desenvolvidas ao lon- 
go de todo esse processo, desde os fatores causais relacio- 
nados à doença até os diferentes momentos de seu curso 
clínico”, 

John E. Gordon, professor de medicina preventiva e 
epidemiologia da Harvard School of Public Health, in- 
troduz o conceito de tríade ecológica, ressaltando as mú- 
tuas e dinâmicas interações entre os aspectos causais das 
doenças, e classifica analiticamente esses aspectos em fa- 
tores relativos a hospedeiro, agente e meio". Essas pro- 
posições influenciaram fortemente Edwin Gurney Clark, 
professor de epidemiologia da Faculty of Medicine da Co- 
lumbia University, e Hugh Rodney Leavell, seu parceiro 
intelectual, da Harvard School of Public Health, que pro- 
puseram, em 1953, o modelo de HND que se tornaria a 
referência definitiva no assunto”, 

Leavell e Clark defendiam, em primeiro lugar, a su- 
peração dos limites disciplinares entre clínica médica e 
saúde pública e entre medidas curativas e preventivas. A 
perspectiva da prevenção, segundo esses autores, deve es- 
tar presente em todos os momentos em que for possível 
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algum tipo de intervenção que evite adoecimento ou suas 
consequências, compondo diferentes níveis de prevenção 
(NP), desde transformações de condições ambientais e 
sociais que predisponham ao surgimento das doenças até 
a redução de seus piores efeitos sobre aqueles que já adoe- 
ceram. Para sustentar essas posições, adotam a tese da 
multicausalidade das doenças. Segundo essa tese, o co- 
nhecimento e a intervenção sobre os determinantes das 
doenças exigem uma construção interdisciplinar, com 
contribuições das ciências biomédicas e das ciências hu- 
manas, sob a mediação do método epidemiológico e das 
técnicas de análise estatística. 

No Brasil, o conceito de Leavell e Clark sobre HND/ 
NP chegou nos anos 1970, por meio de seminários or- 
ganizados pela Organização Panamericana de Saúde/ 
Organização Mundial de Saúde (OMS)'*, Um passo de- 
cisivo para sua difusão foi a publicação do livro-texto 
de Leavell e Clark em português, em tradução de Cecí- 
lia Donnangelo, Moisés Goldbaum e Uraci Ramos, pro- 
fessores do Departamento de Medicina Preventiva da 
FMUSP”. 

Nessa época, o Brasil, como a América Latina de modo 
geral, vivia a saúde pública marcada por forte politização, 
com a resistência às ditaduras militares, o combate às de- 
sigualdades sociais e de saúde e sob a forte influência das 
ideias da Medicina Social'*. Nesse contexto, o modelo de 
HND/NP foi objeto de severas críticas. O conceito pas- 
sou a ser questionado quanto às limitações no modo como 
a multicausalidade e os determinantes sociais e políticos 
eram (mal) incorporados ao modelo”, a começar pela 
expressão HND. É possível falar de história “natural” dos 
processos saúde-doença? O próprio modelo não quer jus- 
tamente apontar o fato de que as doenças não são fend- 
menos naturais? O modo como os grupamentos huma- 
nos organizam socialmente sua vida não altera o que 
seria um curso natural, já que as diferentes formas de or- 
ganização social estão implicadas na determinação de 
quem, como, quando e quanto adoece? De outro lado, a 
ocorrência e a evolução desses processos não dependem 
também das formas como essas sociedades interferem 
tecnicamente sobre o adoecimento, ao desenvolverem e 
utilizarem saberes e instrumentos para preveni-los e tra- 
tá-los? Ainda em relação à multicausalidade, é possível 
tratar aspectos como virulência de um agente infeccioso 
e nível socioeconômico dos hospedeiros, por exemplo, 
como fatores com mesmo peso no modelo causal? É pos- 
sível definir um modelo de HND válido para qualquer 
tempo e lugar? 

Apesar de seus limites, o modelo de HND/NP, com 
adaptações e aperfeiçoamentos, acabou por ser definiti- 
vamente incorporado à medicina e à saúde pública no 
mundo e no Brasil, e tem sido amplamente utilizado para 
a sistematização de conhecimentos, para a organização 
de ações preventivas em programas e serviços de saúde e 
para o ensino das relações entre Epidemiologia, preven- 
ção e promoção da saúde na formação de profissionais 
em diferentes áreas do campo da saúde” 2, 


O modelo da história natural das doenças 


Compreendido o sentido geral do conceito de HND/ 
NP, se verá como seu modelo teórico está estruturado e 
como se fundamentam ações como as exemplificadas no 
início deste capítulo. Para isso, um primeiro aspecto que 
precisa ser considerado é que se trata de um esquema con- 
ceitual, isto é, uma sistematização simplificada de um con- 
junto de elementos e suas relações em interações dinâmi- 
cas. Como todo esquema, o modelo HND/NP é uma 
representação grosseira da complexidade real dos fenôme- 
nos, mas que tem a vantagem de orientar uma propedéu- 
tica especificamente voltada para identificar oportunida- 
des e ações de prevenção, seja no plano individual, seja no 
de coletividades. Em segundo lugar, deve ficar claro que, 
na sistematização do modelo a ser apresentado, não se de- 
verá ater à estrita reprodução do modo como foi formula- 
do pela primeira vez. Para maior simplicidade e fluidez da 
discussão, aperfeiçoamentos, complementações, enrique- 
cimentos de conteúdos e formas que foram sendo incor- 
porados ao modelo, sem modificá-lo substancialmente, se- 
rão incluídos na sistematização, Apenas as construções 
conceituais e práticas relacionadas à prevenção que intro- 
duziram mudanças mais significativas serão destacadas. 

Conforme se pode observar no desenvolvimento do 
conceito de HND/NP, há um conjunto fundamental de 
concepções que conformaram o modelo (Quadro 1) e 
que o sustentam até os dias atuais. Tomando essas con- 
cepções como pressupostas, o esquema HND/NP permi- 
te distinguir analiticamente dois períodos envolvidos na 
gênese e no desenvolvimento dos adoecimentos: o perío- 
do pré-patogénico, que se refere aos determinantes que 
potencializam o surgimento da doença, e o período pa- 
togénico, que diz respeito às possíveis evoluções da doen- 
ça em curso, No período pré-patogênico, distinguem-se 
três grupos de fatores determinantes: relativos ao agente, 
ao hospedeiro e ao meio. No período patogênico, distin- 
guem-se quatro fases de evolução: a patogenia inicial ou 
período de alterações pré-clínicas; a patologia precoce, 





1) O adoecimento é um processo, isto é, as doenças constituem um 
conjunto dinâmico de fenômenos e interações que estão sempre 
se modificando no tempo e no espaço 


2) Os processos de adoecimento são determinados por um conjunto 
amplo de aspectos que envolvem fenômenos de natureza diversa 
~ biológica, ambiental, cultural, econômica, política, psicológica, 
emocional etc. 


3) Ainteração entre diferentes disciplinas é Indispensável para o 
conhecimento e a intervenção sobre o comportamento 
epidemiológico e a evolução clínica das doenças 

4) A qualquer momento dos processos de adoecimento, desde antes 
de acontecerem - mas já diante das condições que os determinam 
~ até em fases adiantadas da patogenia, é possível e desejável 
algum tipo de intervenção preventiva 
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após a doença transpor o horizonte clínico, isto é, após o 
aparecimento de sintomas e/ou sinais perceptíveis à ob- 
servação comum; a doença avançada, quando a síndro- 
me e as alterações morfofuncionais mais características 
da doença já estão plenamente instaladas; e o desfecho, 
isto é, o modo como o processo de adoecimento se resol- 
ve ou estabiliza. Serão examinados mais de perto esses 
componentes do modelo, começando pelo período pré- 
-patogénico, 


Período pré-patogénico 

Ao se ocupar da HND de uma doenga, a primeira ta- 
refa é buscar identificar um conjunto de aspectos que 
possam estar relacionados à sua ocorrência, isto é, à sua 
determinação — agente(s) etiológico(s), condições pre- 
disponentes, facilitadoras, protetoras etc. Esse compo- 
nente do modelo refere-se ao momento em que ainda 
não há doença instalada em indivíduos e populações, 
mas às condições para que ela venha a ocorrer e que, por- 
tanto, devem ser controladas. Para identificar essas con- 
dições, uma série de disciplinas é chamada a trazer con- 
tribuições. Entre os diversos tipos de conhecimento, 
contudo, não resta dúvida de que um papel absoluta- 
mente essencial é atribuído à Epidemiologia. Isso por- 
que as técnicas de investigação epidemiológica permi- 
tem identificar a associação entre os mais diversos 
eventos de interesse para a saúde, examinando a possi- 
bilidade dessas associações terem um sentido causal. As- 
sim, dada uma doença cuja HND se busca conhecer, é a 
Epidemiologia, fundamentalmente, que vai identificar 
entre os aspectos estudados pelas diversas disciplinas 
aqueles que, por critérios probabilísticos, lógicos e se- 
gundo a plausibilidade diante do conjunto dos conheci- 
mentos disponíveis, podem ser considerados efetivamen- 
te relacionados à determinação e à evolução da doença. 

Como citado, os diversos os causalmente relacio- 
nados à doença no modelo de HND/NP estão organizados, 
para fins propedêuticos, em três grupos: agente, hospedei- 
ro e meio. Na prática, esses fatores se confundem e estão 
mutuamente implicados. Algumas vezes um dado agente 
só se torna agressor em decorrência de certo modo de o 
hospedeiro reagir a ele — por exemplo, portadores assinto- 
máticos; outras vezes, um fator atribuído ao hospedeiro 
pode ser, na verdade, mais bem explicado ao se olhar o meio 
em que ele vive — por exemplo, um comportamento alimen- 
tar que produz distúrbios nutricionais, que se pode inter- 
pretar como um estilo pessoal, que na verdade pode obe- 
decer a fortes coerções culturais ou limitações econômicas 
do meio social em que o indivíduo vive; ou ainda a situa- 
ção em que o hospedeiro age sobre seu meio gerando o 
agente que será seu agressor — como no caso da transfor- 
mação do ambiente nas grandes cidades, com a emissão de 
poluentes aéreos que aumentam a morbimortalidade por 
doenças respiratórias e cardiovasculares. 


Agente 
Este grupo de fatores refere-se aos elementos exter- 
nos ao organismo humano que, ao interagirem com ele, 


podem provocar algum dano ou perturbação. O termo, 
que nas primeiras formulações de história natural refe- 
ria-se basicamente a agentes infecciosos, passou progres- 
sivamente a indicar um espectro mais amplo de fatores — 
substâncias químicas, toxinas, radiação, temperaturas 
extremas, alterações na qualidade do ar, violência, aciden- 
tes etc. 


Hospedeiro 

Este segundo grupo refere-se a aspectos relacionados 
à suscetibilidade dos indivíduos humanos aos agentes 
agressores. Refere-se à herança genética, traços congêni- 
tos, sexo, idade, estado nutricional, condicionamento fi- 
sico, atividade de trabalho, atividades de descanso e lazer, 
vida sexual, características pessoais de sociabilidade, pa- 
drão alimentar, uso de cigarro, álcool ou outras substân- 
cias químicas (psicoativas, farmacológicas, cosméticas), 
práticas de autocuidado, grau de instrução, característi- 
cas cognitivo-intelectuais, características psicoemocio- 
nais, história patológica pregressa, estado de saúde atual 
etc. Esse amplo conjunto de aspectos, na totalidade que 
conformam em cada indivíduo e no grau e modo como 
se distribuem em termos familiares, comunitários e po- 
pulacionais, são de fundamental importância para o co- 
nhecimento de quanto, como e quando determinados fa- 
tores identificados como agentes agressores podem 
provocar dano ou perturbação da saúde. 


Meio 

Este grupo diz respeito ao ambiente que coloca em 
contato os agentes agressores e seus potenciais hospedei- 
ros. Nas primeiras formulações da HND, mais próximas 
à noção de constituição epidêmica, esse grupo de fato- 
res se referia fundamentalmente a aspectos ambientais 
em um sentido mais restrito, seja como um conjunto 
bem definido de condições climáticas, topográficas e so- 
cioestruturais (tipo de ocupação do espaço urbano e do- 
miciliar, composição e dinâmica demográfica e familiar, 
condições médico-sanitárias da população), seja como 
veículo de transmissão de um agente infeccioso (água, 
ar, alimentos, vetores). A partir das contribuições da Me- 
dicina Social, mas especialmente após os anos 1950, pas- 
sou-se a admitir um sentido mais amplo de meio, incor- 
porando-se às análises aspectos como desenvolvimento 
econômico, padrões culturais (valores e normas sociais), 
modo de vida (urbano ou rural), condições de trabalho, 
alimentação etc. 

O conhecimento dos aspectos relativos a agente, hos- 
pedeiro e meio é, como pode ser visto, fundamental para 
a prevenção. Quanto melhor conhecê-los, maior será a 
chance de intervir positivamente, evitando a ocorrência 
de agravos e favorecendo modos de vida mais saudáveis. 
Contudo, as oportunidades de prevenção não se encer- 
ram aí e, portanto, a necessidade de saberes interdiscipli- 
nares também não se esgota no período pré-patogénico. 
Mesmo naquelas populações e indivíduos já afetados por 
algum dano ou perturbação à saúde, um conhecimento 
acurado sobre os processos patológicos e suas possibili- 
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dades de evolução e desfecho pode favorecer uma inter- 
venção que restabeleça da melhor forma possível a saú- 
de ou reduza danos individuais e coletivos. Por isso, o 
modelo de HND define um segundo componente de sis- 
tematização de conhecimentos, chamado período pato- 
gênico. 


Período patogênico 

Como o nome indica, neste componente do esquema 
trata-se de inventariar, produzir e relacionar conhecimen- 
tos sobre um processo patogênico em toda sua extensão e 
dimensões, desde as primeiras transformações funcionais e 
morfológicas até seus possíveis desfechos. Nessa perspecti- 
va, o modelo de HND distingue ainda dois subcomponen- 
tes. No primeiro, já existe algum tipo de alteração patológi- 
ca em curso, mas ainda sem expressão clínica (período 
patogênico precoce). No segundo, a doença já é perceptível 
pelo indivíduo afetado ou por terceiros, com sinais e sinto- 
mas que caracterizam um quadro clínico (doença precoce). 
Esses dois períodos são divididos pelo chamado horizonte 
clínico que, uma vez ultrapassado, muda substantivamente 
o modo como o processo patológico é experimentado pe- 
las pessoas e trabalhado nas práticas de saúde. 


Período patogênico pré-clínico 

Este subcomponente diz respeito às alterações celu- 
lares, teciduais e funcionais que ocorrem nos organismos 
afetados por uma doença antes de se produzirem sinais 
ou sintomas positivamente observáveis. Antes de ultra- 
passar o horizonte clínico, um processo patogênico ins- 
talado já conduz a uma nova condição as relações entre 
um organismo individual e suas interações com o meio, 
com outros indivíduos e com agentes de outras doenças. 
Do ponto de vista da evolução clínica do caso individual, 
ele é de crucial importância, pois os eventos ocorridos 
nesse momento podem determinar diferentes condições 
de reação, reversão, adaptação e recuperação no proces- 
so de adoecimento, com repercussões sobre o grau de 
comprometimento morfofuncional do organismo, sobre 
o sofrimento físico e mental do doente e seus circundan- 
tes, sobre custos de diferentes ordens com o tratamento 
e/ou a reabilitação e, claro, sobre o prognóstico. Mas tam- 
bém do ponto de vista epidemiológico, o conhecimento 
dessa etapa da HND é fundamental. Processos patogéni- 
cos precoces são períodos nos quais pode ocorrer a trans- 
missão de agentes infecciosos sem que se saiba, retardan- 
do a interrupção da cadeia de transmissão. 

Em algumas doenças conhecidas, parte dos acome- 
tidos evolui dessa fase de patogenia precoce para uma 
resolução do problema sem ultrapassar o horizonte clí- 
nico, isto é, progride espontaneamente para a remissão 
ou o controle total da doença. Entre os inúmeros exem- 
plos, há a maioria dos que entram em contato com o 
bacilo da tuberculose e desenvolvem apenas alterações 
patogénicas locais, contendo o agente com uma reação 
tecidual que impede a progressão da doença. É possível 
também que haja uma série de reações patogênicas a 
agentes que se pode até desconhecer pelo fato de não 


produzirem sinais e sintomas. Parte expressiva das doen- 
ças conhecidas, contudo, levará certo contingente de 
acometidos a apresentarem alterações patológicas que 
ultrapassam o horizonte clínico, com cursos mais ou 
menos típicos, representados no segundo componente 
do período patogênico. 


Período patogênico clínico 

Abrangendo as fases que Leavell e Clark chamavam 
de lesões precoces e doença avançada, este momento do 
esquema procura identificar a síndrome característica 
de uma doença, com os sinais e sintomas mais frequen- 
tes e seus possíveis desdobramentos clínicos. Os conhe- 
cimentos epidemiológicos, clínicos, fisiopatológicos, 
imunológicos etc., continuam concorrendo aqui para 
formar um quadro que permita reconhecer melhor e in- 
tervir mais rapidamente sobre as diferentes doenças, 
suas variantes, suas respostas às diferentes formas de in- 
tervenção terapêutica, sejam químicas, físicas, cirúrgi- 
cas etc, Como citado logo no início deste capítulo, a sim- 
ples presença de certo conjunto de sinais e sintomas 
pode levar à hipótese diagnóstica de uma doença que 
tenha sua história natural bem conhecida. Em algumas 
situações de prática, nas quais não se disponha de exa- 
mes complementares, a síndrome característica de uma 
doença pode ser a única e preciosa ferramenta de que 
se dispõe para o diagnóstico. 


Desfecho 

Claro que toda doença caminhará para algum desfe- 
cho. Pode evoluir das primeiras reações orgânicas direta- 
mente para a remissão ou o controle. Uma segunda si- 
tuação possível é que, mesmo havendo evolução para um 
quadro sintomático, um processo patogênico pode cami- 
nhar para a remissão completa. Deve-se lembrar, por 
exemplo, da quantidade de vezes que ficamos resfriados 
ao longo da vida, com completa recuperação. Mas há ain- 
da outras possibilidades de desfecho no curso de uma 
doença. Evoluir para remissão mas deixar sequelas é uma 
delas. Evoluir para a cronificação é outra. Neste caso, não 
há remissão ou controle total da doença, mas ela segue 
como uma condição disfuncional que pode exigir cuida- 
dos para o resto da vida. Por fim, há o desfecho mais te- 
mido: o óbito. Conhecer a letalidade de uma doença, as 
condições de sua ocorrência e a frequência e as caracte- 
rísticas de sua distribuição populacional é também tare- 
fa de relevância prática no conhecimento da HND. 


Níveis de prevenção 


Leavell e Clark articularam ao modelo de HND a 
sistematização das diferentes oportunidades de preven- 
ção que se abrem a cada momento da evolução de uma 
doença. 

Agrupam, então, as ações de prevenção segundo três 
fases, correspondentes a cada um dos períodos de evolu- 
ção da doença definidos no modelo de HND, conforme 
representado na Figura 1. Estas três fases da prevenção — 
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Figura 1. Esquema gráfico do modelo teórico de história natural da doença e níveis de prevenção (adaptado de Leavell! e Clark, 1953'9. 


primária, secundária e terciária — admitem ainda subdi- 
visões internas, a partir das quais se definem cinco níveis 
de prevenção. 


Prevenção primária 

À prevenção primária refere-se a ações relacionadas 
aos determinantes de adoecimentos ou agravos que inci- 
dem sobre indivíduos e comunidades de modo a buscar 
impedir os processos patogênicos antes que eles se ini- 
ciem. Refere-se, portanto, ao período pré-patogénico do 
modelo da HND, e diz respeito a ações voltadas à inter- 
venção sobre os agentes patógenos e seus vetores, sobre 
os hospedeiros, ou indivíduos e comunidades, e sobre o 
meio que os expõe a esses patógenos. 

A prevenção primária subdivide-se, por sua vez, em 
dois níveis: a promoção da saúde e a proteção específica. 
Os limites entre esses dois níveis, como, aliás, entre os di- 
versos componentes do modelo de HND/NP, é relativa- 
mente arbitrário, pois, na vida real, os aspectos isolados 
analiticamente estão completamente interpenetrados e 
são mutuamente dependentes. 


Promoção da saúde 

Este primeiro nível de prevenção refere-se, como já 
apontado, a ações que incidem sobre melhoras gerais nas 
condições de vida de indivíduos, famílias e comunidades, 
beneficiando a saúde e a qualidade de vida de modo ge- 
ral, obstaculizando um grande número de diferentes pro- 
cessos patogênicos. Saneamento básico, com distribuição 
de água potável e esgotamento sanitário; disposição e co- 
leta de lixo adequadas; boas condições de moradia, nu- 
trição, trabalho e transporte; atividade física adequada; 
acesso a serviços, informações e insumos em educação, 


saúde, lazer e cultura; controle da qualidade do ar, do ní- 
vel de ruído, da radiação e de outras fontes de poluição 
ambiental; regulação dos espaços públicos em relação à 
segurança quanto a acidentes e violências; promoção e 
proteção dos direitos humanos são exemplos de ações de 
promoção da saúde que, ao longo do tempo, foram sen- 
do incorporados às práticas de prevenção. 

A promoção da saúde é muitas vezes chamada pre- 
venção primordial. Na verdade, essa designação não foi 
originalmente utilizada por Leavell e Clark. Foi cunhada 
mais recentemente por Alwan, nos anos 1990, referindo- 
-se a propostas de mudanças no estilo de vida com vistas 
à prevenção de doenças crônicas. Por sua proximidade, 
as duas noções acabaram sendo assimiladas uma à outra, 
embora, rigorosamente, a prevenção primordial possa ser 
considerada um caso particular da promoção da saúde 
no modelo HND/NP?, 


Proteção específica 

Este nível de prevenção também se refere a ações que 
incidem no período pré-patogénico, isto é, ações que que- 
rem se antecipar à instalação dos processos patogênicos. 
A diferença é que aqui as ações são dirigidas a grupos es- 
pecíficos de processos saúde-doença. As ações de prote- 
ção específica também podem ser dirigidas primordial- 
mente ao agente, ao hospedeiro ou ao meio. 

O exemplo clássico de ação preventiva para prote- 
ção específica é a vacinação, ação que imuniza os susce- 
tíveis contra um agente infeccioso, reduzindo as chances 
de que, ao entrar em contato com esse agente, os indiví- 
duos sejam infectados, adoeçam ou desenvolvam formas 
graves da doença. Há um conjunto de vacinas recomen- 
dadas rotineiramente e outras que podem ser necessá- 
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rias apenas para grupos específicos, como a vacina de fe- 
bre amarela para quem vive em áreas endêmicas ou que 
viajará a uma delas, ou situações específicas, como cam- 
panhas de vacinação para conter surtos ou epidemias de 
doença meningocócica. 

Outra ação de proteção específica voltada para agen- 
tes infecciosos é a quimioprofilaxia, como a prescrição de 
izoniazida a alguns contactantes de pacientes com tuber- 
culose pulmonar, ou rifampicina para contactantes de 
doença meningocócica, ou de zidovudina e nevirapina 
para recém-nascidos de mães infectadas pelo HIV etc, 

Pode-se ainda citar, como exemplos de medidas de 
proteção específica, o combate aos criadouros domicilia- 
res do Aedes agypti para o controle da dengue; o contro- 
le biológico das larvas dos Anopheles para a prevenção da 
malária; a fluoração da água para o combate à cárie den- 
tária; a adição de iodo ao sal para combate ao bócio en- 
dêmico; a distribuição de camisinhas para a prevenção 
das doenças sexualmente transmissíveis; o fornecimento 
de material de injeção descartável a usuários de drogas 
para reduzir a transmissão de aids e hepatites; o contro- 
le de bancos de sangue para prevenir doenças transmiti- 
das por sangue e hemoderivados; medidas ergonômicas 
no ambiente de trabalho para reduzir a ocorrência de aci- 
dentes; a obrigatoriedade do uso do cinto de segurança 
para redução de morbidade e mortalidade em acidentes 
de trânsito; a adoção de legislação punitiva específica para 
coibir a violência doméstica, entre tantas outras. 


Prevenção secundária 

A prevenção secundária atua já no período patogé- 
nico, isto é, nas situações em que o processo saúde-doen- 
ça já está instaurado. Ela visa a, fundamentalmente, dois 
objetivos. Um deles é propiciar a melhor evolução clíni- 
ca para os indivíduos afetados, conduzindo ao máximo 
o processo para os melhores desfechos, de preferência evi- 
tando a transposição do horizonte clínico ou, pelo me- 
nos, minimizando a sintomatologia. O outro é interrom- 
per ou reduzir a disseminação do problema a outras 
pessoas. Para atingir esses objetivos, são definidos tam- 
bém dois níveis de prevenção de fase secundária. 


ico precoce e tratamento imediato 

As medidas de diagnóstico precoce e tratamento ime- 
diato, como os nomes indicam, devem detectar o mais 
rapidamente possível os processos patogênicos já insta- 
lados. Assim, mesmo antes de um agravo em curso cru- 
zar o horizonte clínico, já é possível, em muitos casos, 
diagnosticá-lo e adotar medidas protetoras para os indi- 
víduos afetados e para terceiros. 

Exemplos de ações de diagnóstico precoce são os ras- 
treamentos ou screenings. Lembrar, nesse sentido, da bus- 
ca ativa e da realização de exame bacterioscópico de es- 
carro os chamados sintomáticos respiratórios — indivíduos 
que tossem há mais de três semanas sem outra razão co- 
nhecida — visando a diagnosticar precocemente a tuber- 
culose pulmonar. Essa medida favorecerá não apenas a 
evolução clínica do indivíduo infectado precocemente 


diagnosticado e tratado, mas também beneficiará sua co- 
munidade, seja pela redução do número de pacientes ba- 
cilíferos no ambiente, seja pela possibilidade de localiza- 
ção e avaliação dos contactantes domiciliares dos doentes, 
entre os quais haverá significativa probabilidade de se en- 
contrar outros infectados em fase inicial e indivíduos al- 
tamente suscetíveis à infecção. Por isso, deve-se lembrar 
sempre que a busca ativa de outros casos ou suscetíveis a 
partir de um diagnóstico de doença infecciosa também é 
uma relevante medida de prevenção secundária. 

Há ainda diversos outros rastreamentos, para além 
dos vinculados à vigilância epidemiológica de doenças 
infecciosas que, com maior ou menor grau de evidência, 
demonstram beneficiar a prevenção de agravos entre in- 
divíduos e comunidades, como o exame de Papanicolau 
entre mulheres sexualmente ativas, a mamografia e o exa- 
me físico das mamas em mulheres acima de 50 anos ou 
de alto risco (história prévia ou familiar próxima), dosa- 
gem de glicemia e colesterol em indivíduos obesos ou com 
história de risco aumentado para doenças cardiovascula- 
res e diabete tipo 2, aferição da pressão arterial em adul- 
tos etc. 

É preciso lembrar que esse nível de prevenção é extre- 
mamente importante para a saúde pública. Embora, em 
termos ideais, o período pré-patogênico constitua o me- 
lhor momento para a prevenção, o fato é que ações de pre- 
venção primária são, muitas vezes, de amplitude e nature- 
za tais que implicam investimentos altos e retornos de 
longo prazo. Nessas situações, a prevenção secundária pode 
assumir um caráter estratégico, permitindo focalizar locais 
€ pessoas mais suscetíveis, o que favorece a efetividade das 
ações de saúde enquanto não se logra realizar os controles 
mais radicais, relacionados à prevenção primária. 


Limitação de incapacidade 

Este nível de prevenção refere-se às medidas aplica- 
das aos casos que já ultrapassaram o horizonte clínico, 
encontrando-se o processo de adoecimento plenamente 
instalado. O impacto das ações de prevenção neste nível 
tende a ser menor, mas nem por isso menos relevante. 
Aqui, o objetivo é cuidar dos casos com os mais eficazes 
e adequados recursos para que o curso clínico possa ten- 
der, ao máximo possível, para a cura total ou com pou- 
cas sequelas, ou reduzir e retardar ao máximo as compli- 
cações clínicas, nos casos de condições crônicas (como 
hipertensão primária, diabete melito, certos distúrbios 
mentais) ou cronificadas com recurso a suportes terapéu- 
ticos (como a aids ou algumas doenças autoimunes). 

Assim, um cuidado integral, de natureza interdisci- 
plinar, de alta qualidade técnica, sensível às necessidades 
e condições físicas, emocionais e sociais dos indivíduos, 
famílias e comunidades, torna-se um instrumento da 
maior relevância, demonstrando a estreita relação entre 
assistência à saúde e prevenção. 


Prevenção terciária 
Este quinto nível de prevenção refere-se, finalmente, 
ao momento em que o processo saúde-doença alcançou 
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um termo final ou uma forma estável de longo prazo — a 
cura com sequelas ou a cronificação —, as quais também 
reclamam cuidados preventivos específicos. Nesse plano, 
o objetivo é conseguir que as limitações impostas pela 
condição provocada pelo adoecimento ou agravo preju- 
diquem o mínimo possível o cotidiano e a qualidade de 
vida das pessoas, famílias e comunidades afetadas. 

O alcance desse objetivo requer esforços que podem 
passar por medidas de reabilitação física, como no caso de 
restrições funcionais, sequelas neuromotoras ou necessi- 
dade do uso de próteses; apoios de caráter psicoemocio- 
nal, como em mutilações físicas, alterações psicomotoras 
ou dificuldades emocionais que interfiram na autoima- 
gem, na identidade, no equilíbrio mental ou na sociabili- 
dade dos afetados; até apoios de alcance social, como rea- 
daptação ao trabalho, apoio previdenciário, ajustes no 
ambiente doméstico, suporte jurídico contra ações discri- 
minatórias etc. 

Em relação às condições crônicas, destaca-se em par- 
ticular a questão da dificil manutenção da adesão às ações 
de cuidado de longo prazo, assim como o desafio da aces- 
sibilidade e a integração dos diferentes recursos necessá- 
rios ao cuidado continuado e integral. 

Como se vê, qualidade de vida é a expressão-chave 
aqui, e interdisciplinaridade e intersetorialidade são os 
meios indispensáveis para que se alcance esse ideal. 


Ações de prevenção e prática médica 


Exemplos de diversas ações preventivas foram sendo 
elencadas no decorrer do texto, conforme discutido o mo- 
delo de HND/NP. Cabe, contudo, fazer uma referência, 
ainda que breve, às diferentes situações de práticas em 
que ações dessa natureza possam ser desenvolvidas. 

Considerando-se o caráter das ações de prevenção, 
será quase intuitivo compreender que as unidades bási- 
cas de saúde (UBS) devem constituir o espaço privile- 
giado para seu desenvolvimento, Esse privilégio se deve 
a uma série de características da atenção básica: (a) o 
fato de a UBS constituir-se na instância de serviços de 
saúde mais próxima do contexto em que vivem os indi- 
víduos em família e comunidade; (b) configurar-se como 
instância responsável pelo acompanhamento do nasci- 
mento e desenvolvimento das pessoas, desde a atenção 
pré-natal, os cuidados de higiene infantil, as ações roti- 
neiras de cuidado à saúde da mulher, do adolescente, do 
idoso etc; (c) basear-se no contato direto e continuado 
dos profissionais de saúde com as famílias e comunida- 
des; (d) permitir maior integração cotidiana entre ações 
de cuidado e prevenção articuladas de modo interdisci- 
plinar e intersetorial, como saúde, educação, bem-estar 
social, cultura, justiça, entre outras, 

Com efeito, a atenção básica, também chamada aten- 
ção primária à saúde”, constitui uma área de práticas 
na qual a prevenção de agravos torna-se um dos princi- 
pais objetivos e espaço de ricas oportunidades, o que, 
como visto a partir da discussão do modelo de HND/NP, 
não prescinde da assistência médica, mas, muito ao con- 


trário, guarda na integração com ela uma sinergia funda- 
mental. 

Foi com base nessa compreensão que a Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) orga- 
nizou, em 1977, um serviço de atenção primária à saúde 
em uma UBS, o Centro de Saúde Escola Samuel Barnsley 
Pessoa. O Centro de Saúde Escola Butantã, como é tam- 
bém chamado, desenvolve ações nas quais essa integra- 
ção entre cuidado e prevenção tem sido a tônica das ati- 
vidades de assistência, ensino e pesquisa em atenção 
primária às quais podem remeter-se os leitores interessa- 
dos em aprofundamento”, 

Mas, se a assistência médica e as ações de prevenção 
devem caminhar juntas, é razoável supor que outros ní- 
veis de atenção à saúde também precisem incorporar ati- 
vidades preventivas, como os serviços de atenção espe- 
cializada. Com efeito, é cada vez mais claro que o bom 
especialista deve utilizar todo o conhecimento disponi- 
vel sobre a história natural das doenças e dos agravos à 
saúde a que a epidemiologia demonstre serem suscetíveis 
seus pacientes. O Centro de Promoção da Saúde do Ser- 
viço de Clínica Médica Geral do Hospital das Clínicas da 
FMUSP é um exemplo de como um hospital de nível ter- 
ciário pode reconhecer oportunidades e realizar ativida- 
des de prevenção, conforme as evidências disponíveis na 
literatura científica”. 

Há uma vasta produção disponível para orientar os 
profissionais de saúde acerca de quais práticas preventi- 
vas utilizar, para quais grupos de indivíduos e em que cir- 
cunstâncias, acessível nos portais de medicina baseada 
em evidências, de livre acesso na internet. Segundo a na- 
tureza dos estudos desenvolvidos (ensaios controlados 
randomizados, não randomizados, estudos de coorte e 
caso-controle, estudos de casos, experiência de experts) e 
conforme a força das evidências produzidas nesses estu- 
dos, as mais diversas ações de prevenção são estudadas e 
classificadas em graus de recomendação. Essa classifica- 
ção distribui as ações em um gradiente que vai de práti- 
cas com boa evidência para se recomendar a utilização 
até práticas com boa evidência para se recomendar a não 
utilização, nos diferentes agravos à saúde, como hiper- 
tensão, depressão, câncer de colo de útero etc.”. 

Apesar das reservas que se deve guardar em relação 
ao significado e ao alcance efetivo dessas evidências e 
classificações”, deve-se destacar que, quando utilizadas 
criticamente, elas constituem um importante recurso 
para evitar a realização de procedimentos cuja indicação 
ainda não esteja bem estabelecida ou para as quais haja 
evidência de que sejam inócuas ou até mesmo prejudi- 
ciais. Há, por exemplo, uma série de medidas de rastrea- 
mento para diagnóstico precoce de doenças (prevenção 
secundária), amplamente difundidas entre profissionais 
de saúde (e mesmo usuários de serviços), para as quais 
não há sustentação sólida para indicação, como o toque 
retal e a dosagem de PSA para câncer de próstata; radio- 
grafia de tórax para câncer de pulmão; palpação do pes- 
coço para câncer de tireoide, entre outras. O cuidado no 
uso desses recursos de rastreamento, assim como de ações 
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de prevenções primária e terciária, é fundamental para 
proteger a saúde e os direitos dos pacientes e das comu- 
nidades e para aumentar a eficiência ¢ a eficácia do sis- 
tema de atenção à saúde”, 


Prevenção quaternária 

Essa preocupação com a proteção dos usuários dos 
serviços de saúde contra os malefícios provocados por in- 
tervenções inadequadas ou excessivas é de tal ordem que 
se cunhou nos anos 1990 o conceito de prevenção qua- 
ternária*>*, Originalmente proposta por Jacques Alain 
Bury, médico belga dedicado à psicologia e à sociologia 
médicas e à educação em saúde, a expressão referia-se a 
cuidados paliativos. Dialogando com o clássico esquema 
de Leavell e Clark, a prevenção quaternária dizia respei- 
to à última etapa na cronologia do adoecimento, ao tipo 
de cuidado que deve anteceder a morte. Marc Jamoulle, 
médico de família, reutiliza a expressão para se referir a 
uma “ação feita para identificar uma pessoa ou popula- 
ção em risco de supermedicalização, para protegê-los de 
uma intervenção médica invasiva e sugerir procedimen- 
tos científica e eticamente aceitáveis””, definição formal- 
mente adotada em 1999 pela Organização Mundial de 
Médicos de Família (WONCA). 

Seja recorrendo às evidências científicas sobre a per- 
tinéncia e a efetividade de ações e recursos de prevenção, 
diagnóstico ou tratamento, seja buscando um modelo 
de prática que contextualize as definições abstratas de 
riscos e adoecimentos nas situações concretas das pes- 
soas, nas suas narrativas, seus contextos, seus interesses 
e necessidades, a prevenção quaternária busca evitar da- 
nos físicos, psicoemocionais e até mesmo econômicos 
aos pacientes. Seu escopo vai desde a resistência e críti- 
ca à medicalização da vida cotidiana até a adoção de con- 
dutas de seguimento individual e populacional não in- 
tervencionistas (observação assistida), passando pela 
decisão compartilhada e uso racional dos recursos téc- 
nicos disponíveis, configurando-se, assim, como uma ati- 
tude fundamental para as propostas de humanização da 
atenção à saúde”. 


Uma nova promoção da saúde 


O movimento histórico de desenvolvimento dos con- 
ceitos e das práticas da medicina preventiva e da saúde 
pública foi apontando novas necessidades ao longo do 
tempo. A reconstrução, em pleno curso, do antigo con- 
ceito de promoção da saúde é um dos mais expressivos 
exemplos desse processo”. 

Como visto, por promoção da saúde designa-se no 
modelo de Leavell e Clark o primeiro nível de prevenção, 
o mais abrangente e não específico da fase primária. 
A partir dos anos 1970, porém, promoção da saúde pas- 
sa a ser também a expressão utilizada como o norte de 
um poderoso movimento de ideias e ações com vistas à 
renovação das práticas de saúde. Em sua nova acepção, a 
promoção da saúde guarda, claro, estreita relação com os 
aspectos relacionados ao nível de prevenção do modelo 


HND/NP, mas introduz mudanças significativas. Em pri- 
meiro lugar porque expande o alcance das ações origina- 
riamente associadas a esse nível. Em segundo lugar, por- 
que busca modificar os próprios fundamentos e métodos 
dessas ações. É o que se examinará a seguir. 


Origens da nova promoção da saúde (NPS) 


O marco formal do início do movimento de constru- 
ção da nova promoção da saúde é o documento chama- 
do Informe Lalonde, de 1974”. Lalonde era, então, minis- 
tro da Saúde do Canadá e esse relatório consistia em um 
profundo questionamento do modelo de atenção à saú- 
de vigente naquele país, extremamente dispendioso e pou- 
co eficaz na melhoria das condições de saúde do povo ca- 
nadense. As principais conclusões do Informe eram que 
as ações de saúde estavam excessivamente centradas na 
prática hospitalar e nos determinantes biológicos do adoe- 
cimento e que deveria ser dada maior atenção ao meio 
ambiente e aos estilos de vida, priorizando práticas de in- 
tervenção voltadas para esses aspectos. 

Pouco tempo depois, em 1978, a OMS e o Fundo 
das Nações Unidas para a Infância (Unicef) organiza- 
ram a 1* Conferência sobre Cuidados Primários em 
Saúde, na cidade de Alma-Ata, República do Cazaquis- 
tão (ex-república socialista soviética). Na Declaração 
de Alma-Ata, essa orientação na direção do fortaleci- 
mento das práticas de prevenção e atenção primária, 
especialmente no que se refere ao nível da promoção 
da saúde, foi reforçada pelas recomendações feitas para 
as políticas de saúde dos países signatários. Essas reco- 
mendações priorizavam oito itens: “educação dirigida 
aos problemas de saúde prevalentes e métodos para sua 
prevenção e controle; promoção do suprimento de ali- 
mentos e nutrição adequada; abastecimento de água e 
saneamento básico apropriados; atenção materno-in- 
fantil, incluindo o planejamento familiar; imunização 
contra as principais doenças infecciosas; prevenção e 
controle de doenças endêmicas; tratamento apropria- 
do para doenças comuns e acidentes; e distribuição de 
medicamentos básicos” ” 

Mas o impulso decisivo para a consolidação das pro- 
postas da NPS veio das Conferências Internacionais so- 
bre Promoção da Saúde, realizadas em: Ottawa, Canadá, 
1986; Adelaide, Austrália, 1988; Sundsvall, Suécia, 1991; 
Jacarta, Indonésia, 1997; Cidade do México, México, 2000; 
Bangkok, Tailândia, 2006; Nairóbi, Quênia, 2009; Helsin- 
ki, Finlândia, 2013. Ao longo dessas conferências, que re- 
uniram técnicos, gestores, políticos e ativistas, foram sen- 
do consolidados os conceitos e as estratégias para uma 
efetiva mudança de paradigma na orientação das práti- 
cas de saúde e melhora das condições de saúde das po- 
pulações em todo o mundo, especialmente entre as na- 
ções e grupamentos sociais mais pobres. Em cada uma 
dessas conferências, o debate de ideias e experiências dos 
diversos países participantes, seus sucessos e seus fracas- 
sos, seus avanços e suas dificuldades foram, pouco a pou- 
co, constituindo um corpo de princípios e métodos que 
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tem conferido novo sentido às práticas de saúde, espe- 
cialmente no campo da prevenção. 


Princípios da nova promoção da saúde 


Não cabe aqui detalhar os progressos que foram sen- 
do realizados em cada uma das Conferências na constru- 
ção da NPS, mas é possível sistematizar os principais re- 
sultados obtidos em sete princípios para essa prática”, 

1. Concepção holística de saúde: a saúde é entendida 
como bem-estar físico, mental, social e espiritual, dizen- 
do respeito não a grupos de risco, mas à população como 
um todo, e não apenas a questões médicas, mas a neces- 
sidades relacionadas ao dia a dia dessas populações. Aqui 
é que se encontra, guardadas algumas especificidades, a 
maior proximidade às proposições clássicas de promoção 
da saúde. 

2. Intersetorialidade: para responder às necessida- 
des de saúde em sua concepção holística, é necessária 
a articulação de diferentes setores de atividade social, 
envolvendo ações de legislação, tributação e controle 
fiscal, educação, habitação, serviço social, cuidados pri- 
mários em saúde, trabalho, alimentação, lazer, agricul- 
tura, transporte, planejamento urbano etc. Isso implica 
que as propostas da NPS identifiquem no compromisso e 
no envolvimento governamental um papel central. Aqui 
já há algum contraste com o sentido predominante no 
modelo clássico de HND, mais centrado no setor saúde. 

3. Empoderamento: neologismo que busca traduzir 
o termo inglês empowerment, trata-se da ideia de que 
é preciso que os indivíduos tenham efetivo poder para 
transformar as diversas situações sociais que restringem 
ou ameaçam sua saúde, o que remete a questões como 
direitos de cidadania, apoio jurídico, autoestima, suporte 
social etc. Aqui também se observa contraste com a pro- 
moção da saúde tradicional, pois enfatiza-se o protago- 
nismo dos próprios beneficiários das ações de promoção. 

4. Participação social: de modo articulado ao empo- 
deramento dos diversos sujeitos sociais, espera-se que a 
definição de prioridades para a promoção da saúde e dos 
meios mais adequados para alcançá-las sejam frutos de 
discussões e ações coletivamente construídas. Isso requer 
a produção e a circulação democrática das informações e 
o desenvolvimento de canais acessíveis e efetivos de par- 
ticipação política. Essa forte politização é, talvez, o ponto 
de maior distância em relação ao modelo de HND/NP, 
no qual predomina uma leitura mais técnica e individual 
dos problemas e de sua solução, não obstante já haver 
referência à necessidade de ação por meio da organização 
social e estatal nos trabalhos de Leavell e Clark. 

5. Equidade: desde a Carta de Ottawa, esse é um 
princípio fundamental da NPS. Trata-se da ideia de que 
a efetividade de um acesso universal à saúde depende 
de estratégias que contemplem as especificidades dos di- 
ferentes grupos sociais, as condições desiguais desde as 
quais são constituídas suas necessidades de saúde e suas 
possibilidades de cuidado. Também nesse aspecto obser- 
vam-se mudanças substantivas em relação à promoção da 


saúde tradicional. De fato, foi só a partir dos anos 1990 
que se fortaleceu a noção de que objetivos e métodos para 
a boa saúde não são universais, mas implicam, inclusive, 
políticas assentadas em desigualdades para que se possa 
alcançar a equidade em termos de distribuição da saúde. 

6. Ações multiestratégicas: aqui há muita proximi- 
dade com as propostas de interdisciplinaridade e inter- 
setorialidade que também orientam o modelo de Leavell 
e Clark, isto é, a assunção da necessidade de que diferen- 
tes saberes e ações de natureza diversa sejam chamados 
a contribuir para as melhores formas de interferir nos 
processos de saúde-doença. A diferença aqui reside no 
aspecto estratégico, isto é, o elenco das disciplinas a se- 
rem envolvidas e o papel de cada uma delas nessa tarefa 
não estão dados a priori, mas dependem dos processos 
políticos concretos em que se busca construir equitati- 
vamente respostas para as necessidades de saúde social e 
historicamente configuradas em cada contexto de prática. 

7. Sustentabilidade: diz respeito, de um lado, à neces- 
sidade de que as políticas de promoção de saúde estejam 
sinergicamente articuladas com o princípio de desenvol- 
vimento econômico sustentado, isto é, um desenvolvi- 
mento produtivo que não consuma de modo predatório 
os recursos naturais ¢ socioculturais das populações. De 
outro lado, aponte a garantia de continuidade e efetivida- 
de dessas políticas, requerendo esforços para captação du- 
radoura de recursos materiais e construção de legitimida- 
de e governabilidade dessas propostas. Esses são aspectos 
bastante contemporâneos, não sendo preocupações per- 
ceptíveis no conceito tradicional de promoção da saúde. 

8. A esses princípios gerais, cabe destacar a ênfase 
dada, especialmente a partir da conferência de Helsinki 
(2013), à integração de políticas em diferentes setores 
para implementar a promoção da saúde, o chamado 
argumento Health in All Policies (HiAP) ou Saúde em 
todas as Políticas”. 


Perspectivas atuais e desafios da nova 
promoção da saúde 


Em sua nova concepção, a promoção da saúde deixa, 
portanto, de ser entendida como apenas um dos momen- 
tos de organização técnica das ações de prevenção e pas- 
sa a ser entendida como uma proposta política que atra- 
vessa cada uma das três fases e dos cinco níveis de 
prevenção definidos no modelo de HND/NP, e que bus- 
ca não abandoná-los, mas reconstruir suas bases filosó- 
ficas e seus métodos. O sentido mais fundamental dessa 
reconstrução, já apontado nos sete princípios citados, 
pode ser resumido como a busca de intensificação do diá- 
logo dos diversos saberes científicos e técnicos com os va- 
lores de indivíduos e comunidades em sua vida cotidia- 
na, de forma que eles aumentem progressivamente seu 
controle sobre os determinantes dos processos de saúde- 
-doença-cuidado, e consequentemente, sobre sua quali- 
dade de vida e saúde. 

Esse movimento de reconstrução alcançou, na déca- 
da de 1990, uma expressiva legitimidade em todo o mun- 
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do, sendo adotada como diretriz política pela própria 
OMS, configurada especialmente na estratégia das “cida- 
des saudáveis” *. No Brasil, a promoção da saúde foi tex- 
tualmente incorporada à Constituição Federal de 1988, 
assumida como direito de pessoas e comunidades e, por- 
tanto, constituindo bases legais para sua reivindicação e 
controle social*'. O debate sobre a nova promoção da saú- 
de vem se associando, desde a década de 1990, a uma rica 
e diversificada produção acerca dos conceitos de saúde e 
doença, do saber epidemiológico, dos modelos de orga- 
nização técnica e política do trabalho em saúde, entre ou- 
tros aspectos’, culminando com a definição pelo Mi- 
nistério da Saúde, em 2006, da Política Nacional de 
Promoção da Saúde*. 

Apesar do expressivo progresso alcançado em ter- 
mos de definição e aceitação de seus princípios, a nova 
promoção da saúde enfrenta ainda grandes desafios para 
sua consolidação em termos práticos. Analisando a si- 
tuação do Canadá, uma das pioneiras e mais bem-suce- 
didas experiências mundiais, Polland* analisou em 2007 
sucessos e fracassos após 20 anos de implantação dessa 
política em seu país. Como sucessos, Polland apontou a 
redução do tabagismo, a descentralização e a regionali- 
zação do planejamento das ações, com maior autonomia 
das instâncias municipais, a maior penetração da preo- 
cupação com a promoção da saúde em instituições hos- 
pitalares e a formação de um grande contingente de pro- 
fissionais no tema. Como fracassos, destacou a crescente 
diferença entre ricos e pobres quanto a indicadores eco- 
némicos, sociais e de saúde; a deterioração das condi- 
ções de moradia de segmentos sociais historicamente 
marginalizados na sociedade canadense; o aumento da 
incidência de diabete e obesidade em jovens dos segmen- 
tos sociais mais pobres e a progressiva erosão dos fun- 
dos destinados a programas sociais. Ao refletir sobre as 
razões desses fracassos, Polland ressaltou especialmente 
o foco ainda muito individualizado dos conhecimentos 
e práticas ali desenvolvidos, excessivamente centrados 
no setor de saúde, nos saberes biomédicos e na educa- 
ção para a mudança de comportamentos pessoais. 

No Brasil, as reflexões acerca dos desafios a serem en- 
frentados pela política de promoção da saúde apontam 
dois aspectos centrais, bastante convergentes com os de 
Polland: a necessidade de fortalecer e desenvolver qua- 
dros conceituais e estratégias práticas que, de um lado, 
fortaleçam o enfoque interdisciplinar e intersetorial nas 
proposições técnicas e, de outro lado, a participação ati- 
va, autônoma e solidária de indivíduos e comunidades na 
definição de fins e meios das ações de saúde“, 

No mesmo sentido de reconstrução das práticas de 
prevenção de agravos e promoção da saúde, e orientan- 
do-se também pelos desafios apontados, é que surgiu 
outra novidade no cenário da saúde pública e da medi- 
cina preventiva no final do século XX. Apesar de origi- 
nado no campo específico da construção de respostas à 
epidemia mundial de aids, o desenvolvimento do con- 
ceito de vulnerabilidade foi motivado pela mesma crí- 
tica à insuficiência dos conceitos e estratégias de pre- 


venção tradicionais. Não por acaso, foi incorporado não 
só ao Programa Brasileiro de DST/aids como à Política 
Nacional de Promoção da Saúde. Conclui-se, então, este 
capítulo, examinando os traços gerais desse conceito e 
as mudanças que se pode introduzir nas concepções e 
práticas preventivas. 


Vulnerabilidade e o desafio da prevenção 
e promoção da saúde 


O conceito de vulnerabilidade designa um conjunto 
de aspectos individuais, sociais e programáticos (relati- 
vos a ações e políticas de saúde) relacionados à maior 
suscetibilidade de indivíduos e comunidades a um adoe- 
cimento ou agravo e, de modo inseparável, menor dispo- 
nibilidade de recursos de todas as ordens para sua proteção. 
Entendamos melhor o que isso significa concretamente, 
recuperando a história da recente emergência desse con- 
ceito no cenário da saúde“. 


Origens do conceito de vulnerabilidade" 


Desde o início dos anos 1980, a eclosão da epidemia 
de aids colocou em xeque as práticas de cuidados e pre- 
venção no campo da saúde. Os expressivos avanços no 
conhecimento médico e no domínio de técnicas de cui- 
dado à saúde e prevenção de agravos, conquistados ao 
longo dos séculos XIX e XX, levaram à crença de que as 
grandes pandemias por doenças infecciosas eram coisa 
do passado. No entanto, ao apagar das luzes do século 
XX, a aids voltou a colocar em risco populações de todo 
o mundo. 

O alarme diante da doença desconhecida desenca- 
deou a tentativa de compreender do que se tratava por 
meio do instrumental epidemiológico, isto é, por meio 
da identificação de fatores de risco. O procedimento foi 
de tentar identificar características das pessoas acometi- 
das pela doença que pudessem trazer indícios sobre sua 
etiologia, o que levou, já em 1982, à descrição, pelo Cen- 
tro de Controle de Doenças (CDC) dos Estados Unidos, 
de quatro subgrupos populacionais mais atingidos: ho- 
mossexuais, hemofílicos, haitianos e usuários de heroína, 
os chamados “quatro Hs”. 

Como se sabe, a investigação de fatores de risco lan- 
ça mão de procedimentos estocásticos e probabilísticos: 
ao buscar as causas de uma doença, descreve as popula- 
ções afetadas de acordo com determinadas característi- 
cas, cuja probabilidade de estarem causalmente associa- 
das com o agravo em estudo se mostre significativa. Os 
estudos epidemiológicos que identificaram os subgrupos 
populacionais nos quais a chance de se encontrar pessoas 
com aids eram significativamente maiores do que na cha- 
mada população geral acabaram sendo utilizados de for- 
ma quase mecânica como base das primeiras estratégias 
de prevenção. Ou seja, o risco associado a esses subgru- 
pos passou a ser tratado como uma condição concreta, 
uma identidade, que os transformou em grupos de risco. 
O “isolamento sanitário” de tais grupos tornou-se, assim, 
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a base da prevenção proposta no início da epidemia: se 
você é parte de um dos grupos de risco, abstenha-se de 
sexo, não doe sangue, não use drogas injetáveis! A mídia 
e a opinião pública, de modo geral, se encarregaram de 
estender essa “quarentena” de tempo indeterminado a ou- 
tros aspectos da vida social — afastamento do trabalho, da 
escola, da família, dos serviços de saúde etc. 

O recurso ao conceito de risco permitiu identificar 
rapidamente grupos afetados, mas com pouca informa- 
ção acerca dos significados dessa distribuição e, portan- 
to, com limites para instruir ações preventivas mais finas 
e adequadas aos seus contextos concretos. Os resultados 
práticos dessas primeiras ações diante da epidemia mos- 
traram-se limitados. Acabaram por acirrar preconceito e 
discriminação com relação aos grupos populacionais iden- 
tificados como de risco, produziram pouca sensibilidade 
para transformar a situação dos já afetados e retardaram 
a identificação da suscetibilidade das pessoas que não se 
incluíam nesses primeiros grupos mais atingidos e estu- 
dados. 

O isolamento laboratorial do HIV em 1983, que con- 
tribuiu para caracterizar o caráter transmissível e infec- 
cioso da doença e, em consequência, a criação de um tes- 
te diagnóstico (produzido em 1985), abriu novas 
possibilidades para as práticas de saúde pública: a detec- 
ção de portadores sadios, o diagnóstico precoce de doen- 
tes, a realização de rastreamentos, o estabelecimento de 
clínicas sentinelas, a investigação de vacinas e drogas es- 
pecíficas. A identificação do caráter pandêmico da epide- 
mia também foi fundamental para mostrar que, na rea- 
lidade, se estava diante de diversas epidemias. Em 1983, 
foram identificados os primeiros casos na África. Nesse 
continente, por exemplo, à diferença do que ocorria nos 
Estados Unidos, a epidemia mostrava perfil predominan- 
temente heterossexual. 

A intensa reação de alguns dos grupos rotulados como 
de risco, em especial grupos gays norte-americanos, foi 
fundamental para balizar novas propostas de ação e co- 
nhecimento diante da aids. Foram esses grupos que pro- 
puseram substituir o isolamento sexual pela ênfase no 
uso dos preservativos para evitar a troca de fluidos cor- 
porais que pudessem transmitir o HIV. Estratégias de abs- 
tinência e isolamento destinadas aos grupos de risco fo- 
ram, então, substituídas por estratégias de redução de 
risco que tinham por base a difusão universal de infor- 
mação, o controle dos bancos de sangue, o estímulo e a 
habilitação para o uso de preservativos e práticas de “sexo 
mais seguro”, a testagem, o aconselhamento e as estraté- 
gias de redução de danos para usuários de drogas injetá- 
veis, com a introdução das práticas de distribuição ou tro- 
ca de agulhas e seringas. 

Um novo conceito passou, dessa forma, a orientar as 
práticas preventivas nesse novo momento: comportamen- 
to de risco. Fruto de uma interação mais positiva da in- 
vestigação clínica e epidemiológica com os campos da 
psicologia social e da educação, essa construção desloca 
a noção de risco da ideia de pertencimento a um grupo 
populacional na direção da identificação dos comporta- 


mentos que efetivamente expõem as pessoas ao HIV. Tal 
instrumental apresentou como principal vantagem a pos- 
sibilidade de universalização da preocupação com a aids 
(qualquer pessoa pode adotar um comportamento de ris- 
co e se expor ao vírus) e o arrefecimento do estigma co- 
locado sobre os grupos de maior incidência. Ao univer- 
salizar a preocupação com a epidemia, o conceito de 
comportamento de risco também buscou estimular o en- 
volvimento ativo das pessoas com a prevenção, pela trans- 
formação de seus comportamentos. 

A principal limitação identificada na noção de com- 
portamento de risco, no entanto, é o outro lado desse cha- 
mamento às responsabilidades de cada um: a “culpabili- 
zação” individual. À medida que a infecção é relacionada 
ao comportamento, tende-se a atribuir ao indivíduo que 
se infectou a responsabilidade pelo ocorrido, por não ter 
aderido a um comportamento seguro, por ter “falhado” 
no esforço de prevenção. 

A crítica à noção de comportamento de risco como 
instrumental das práticas preventivas se fez por duas ver- 
tentes. De um lado, grupos e movimentos organizados 
manifestaram suas críticas, como no caso do movimen- 
to pelos direitos das mulheres, grupo mundialmente mais 
afetado pela epidemia. Criticou-se os modelos compor- 
tamentalistas, enfatizando que a mudança de comporta- 
mento não é resultante apenas de informação e vontade, 
mas condicionada por outras condições, de caráter so- 
cial, De outro lado, mas de modo articulado, os próprios 
setores técnicos e acadêmicos passaram a rever os concei- 
tos e as estratégias mais tradicionais da saúde pública. 

Com o passar dos anos, o perfil da epidemia modifi- 
cou-se radicalmente, afetando predominantemente gru- 
pos sociais com menor poder social — os mais pobres, as 
mulheres, os marginalizados, os negros. A percepção dos 
novos rumos da epidemia e suas bases e implicações so- 
ciais motivou um grupo de pesquisadores da Escola de 
Saúde Pública da Universidade de Harvard, naquele mo- 
mento vinculado a uma iniciativa chamada Coalizão Glo- 
bal de Políticas contra a aids, embrião do atual Programa 
das Nações Unidas para a aids (Unaids), a propor o con- 
ceito de vulnerabilidade, tal como já definido, como um 
novo instrumental para compreender e intervir na epi- 
demia de aids”. 


Os estudos de vulnerabilidade 


O conceito de vulnerabilidade está alinhado com a 
mudança de perspectiva sugerida pela nova promoção da 
saúde, na medida em que ambos buscam apreender e 
transformar os determinantes sociais e políticos dos pro- 
cessos e das relações multicausais que o modelo de HND/ 
NP descreve. Apoiando-se nas contribuições efetivas que 
esse modelo traz para a sistematização de informações 
oriundas das diferentes disciplinas científicas, os estudos 
de vulnerabilidade promovem, não obstante, um eviden- 
te rearranjo dos momentos analíticos da HND. 

Em primeiro lugar, os momentos pré-patogénico e pa- 
togênico, pré-clínico e clínico são fundidos, posto que se 
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assumem que as mútuas interações entre agente, hospe- 
deiro e meio não se limitam às condições de gênese do agra- 
vo, mas o determinam ao longo de todo o curso do pro- 
cesso patogênico, inclusive seus desfechos. 

O segundo rearranjo importante é que as ações pre- 
ventivas não se colocam de forma externa à análise do 
processo saúde-doença. Ou seja, elas não são entendidas 
como medidas chamadas a intervir nos pontos estratégi- 
cos do processo apenas depois desses processos terem sido 
conhecidos e definidos. Os processos de intervenção já 
estão incluídos na realidade dos processos saúde-doen- 
ça. Por isso, as características do meio, especialmente, mas 
em certa medida também as do agente e do hospedeiro, 
são muito estreitamente determinadas pelo conjunto de 
saberes, tecnologias, instrumentos e serviços que já estão, 
no modo como operam, interferindo nas condições de 
aparecimento e evolução do agravo em questão, inclusi- 
ve negativamente em algumas situações. 

Um terceiro aspecto a ser lembrado é que, em uma 
perspectiva sócio-histórica, não existe um agente que seja 
em si mesmo agressor. Qualquer agente, biológico, físico 
ou químico, só se torna agressor diante de especificidades 
das características físicas, cognitivas, afetivas e comporta- 
mentais de seus hospedeiros, as quais, por sua vez, depen- 
dem do contexto socioambiental em que vivem e intera- 
gem esses hospedeiros e, de modo particular, do conjunto 
de saberes e práticas de saúde de que dispõem em seus 
programas — entendidos aqui na acepção genérica de um 
conjunto de ações, serviços e estratégias de cuidados dis- 
poníveis em uma dada comunidade. Dessa forma, o sen- 
tido agressor de qualquer agente deve ser apreendido sem- 
pre de forma subordinada a esses três aspectos: 
características dos indivíduos, características sociais gerais 
e características dos programas de saúde existentes. 

Por fim, ao se assumir radicalmente a historicidade 
da HND/NP, isto é, que não apenas o modo como emer- 
ge e cursa uma doença, mas também os modos como se 
apreende e interpreta esse processo, são dependentes da 
própria história e das próprias interações sociais, então 
não se pode mais representar o processo saúde-doença- 
-cuidado de uma forma unidimensional e com preten- 
sões de exaustão da totalidade dos seus componentes. Os 
elementos individuais, sociais e programáticos de um pro- 
cesso saúde-doença-cuidado serão identificados e rela- 
cionados sempre em relação às perspectivas e aos interes- 
ses dos sujeitos que de alguma forma são atingidos por 
esse processo e buscam compreender o que ele significa 
para sua saúde e seu bem-estar. Deve-se concluir, portan- 
to, que esses três elementos que compõem os estudos de 
vulnerabilidade (individual, social e programático) são, 
na verdade, dimensões que orientam a identificação e a 
articulação de elementos explicativos para conhecer e res- 
ponder aos agravos à saúde. A totalidade compreensiva 
da vulnerabilidade a um agravo pode ser mais ampla ou 
mais restrita, pode privilegiar um ângulo ou outro da 
questão, embora se refira a uma mesma realidade, na qual 
esses planos e ângulos são indissociáveis - conforme ilus- 
trado na Figura 2. 
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Figura 2. Dimensões das análises de vulnerabilidade (Adaptado de 
Mann, Tarantola e Netter, 1993“). 


Como, então, desenvolver análises de vulnerabilida- 
de articulando as três dimensões acima citadas? É o que 
se procurará apresentar a seguir. Como feito em relação 
ao modelo de HND/NP, não serão discriminados os su- 
cessivos aperfeiçoamentos e as diversas leituras que o qua- 
dro da vulnerabilidade foi experimentando desde suas 
primeiras formulações, mas apresentada a conformação 
que assume atualmente nas práticas de saúde de modo 
mais geral”. 


Dimensão individual da vulnerabilidade 

Análises da dimensão individual da vulnerabilidade 
tomam como ponto de partida as possibilidades de uma 
pessoa experimentar um dado processo de adoecimento 
ou se proteger dele considerando aspectos que vão desde 
sua constituição física até as formas como suas interações 
na vida cotidiana constroem suas identidades e práticas 
concretas. É especialmente em relação a este último as- 
pecto que se busca compreender as diversas intensidades 
e formas de vulnerabilidade. Ou seja, sem desconhecer a 
importância dos aspectos estritamente biológicos, privi- 
legia-se apreender a dimensão individual da vulnerabili- 
dade na intersubjetividade, no modo como, nas suas re- 
lações interpessoais, alguém experimenta situações em 
que pode se expor a um dado agravo à saúde e recorrer 
(ou não) a recursos de diversas ordens para evitá-lo ou 
reduzir seus efeitos negativos. O grau e a qualidade da in- 
formação de que uma pessoa dispõe sobre o aspecto de 
saúde em questão, sua motivação e a habilidade para ela- 
borar essas informações e incorporá-las às suas práticas 
cotidianas e, finalmente, as condições objetivas de que 
dispõe para transformar essas práticas, serão sempre de- 
terminadas e apreensíveis no âmbito concreto das rela- 
ções interpessoais, nas diversas cenas e cenários em que 
ocorrem cotidianamente. 
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Dimensão social da vulnerabilidade 

A análise dos aspectos individuais, entendidos em sua 
perspectiva intersubjetiva, reclama elementos que, como 
se vê, extrapolam relações interpessoais particulares. Como 
compreender a informação de que dispõe um indivíduo 
sobre um determinado agravo a ser prevenido, sua forma 
de receber e elaborar essa informação, suas possibilida- 
des e interesses de utilizá-la sem pensar imediatamente 
no contexto mais amplo que situa e conforma suas rela- 
ções interpessoais? O acesso à informação, o conteúdo e 
a qualidade dessa informação, os significados que adqui- 
re diante dos valores e das motivações das pessoas, as 
chances efetivas de colocá-las em prática, tudo isso reme- 
te inexoravelmente a aspectos materiais, culturais, polí- 
ticos e morais que dizem respeito à vida em sociedade de 
modo mais abrangente. Nesse sentido, a dimensão social 
busca focar diretamente os aspectos contextuais que es- 
tão na base das vulnerabilidades individuais. Aspectos 
como a estrutura jurídico-política e as diretrizes gover- 
namentais dos países, as relações econômicas, as relações 
de gênero, as relações raciais, as relações entre gerações, 
as atitudes diante da sexualidade, as crenças religiosas, a 
pobreza, a exclusão social etc., são aspectos que permi- 
tem compreender melhor as práticas dos indivíduos e 
suas relações com os processos de adoecimento. Redução 
de vulnerabilidade a qualquer agravo depende, portanto, 
de aspectos como: acesso a meios de comunicação, esco- 
larização, disponibilidade de recursos materiais, poder de 
influenciar decisões políticas, possibilidade de enfrentar 
barreiras culturais, estar livre de coerções violentas etc. 


Dimensão programática da vulnerabilidade 

A vida das pessoas nas sociedades está sempre me- 
diada pelas diversas instituições sociais: família, escola, 
serviços de saúde etc. Para que os recursos sociais de que 
as pessoas precisam para não se expor ao HIV e se pro- 
teger de seus danos estejam disponíveis de forma efetiva 
e democrática, é necessário que existam esforços sistemá- 
ticos das instituições nessa direção. 

O plano da dimensão programática da vulnerabilida- 
de busca justamente avaliar como, em dadas circunstân- 
cias sociais, as instituições, especialmente aquelas de saú- 
de, educação, bem-estar social e cultura, atuam como 
elementos que reduzem, reproduzem ou aumentam as 
condições de vulnerabilidade dos indivíduos em intera- 
ção em seus contextos. O quanto os serviços de saúde e 
educação, entre outros, estão propiciando que contextos 
e interações desfavoráveis sejam percebidos e modifica- 
dos por indivíduos, comunidades e grupos sociais? O quan- 
to eles propiciam a esses sujeitos transformar seus contex- 
tos — relações, valores, interesses — no sentido de reduzir 
essa vulnerabilidade? 

Diagnósticos de vulnerabilidade e, consequentemen- 
te, elaboração de propostas de intervenção, devem sem- 
pre considerar a mediação exercida entre os sujeitos e seus 
contextos sociais pelos programas e serviços disponíveis. 
Assim, são elementos fundamentais no enfoque da vulne- 
rabilidade o grau e a qualidade do compromisso de servi- 


ços e programas, os recursos de que dispõem, as atitudes 
e as competências de suas gerências e técnicos, o monito- 
ramento, a avaliação e a retroalimentação das ações, a sus- 
tentabilidade das ações e, especialmente, sua permeabili- 
dade e estímulo à participação e à autonomia dos diversos 
sujeitos sociais no diagnóstico da situação e no encontro 
dos caminhos para a superação. 

Uma síntese dos elementos que se sugere considerar 
nas análises de vulnerabilidade, em suas três dimensões, 
encontra-se no Quadro 2. É claro que essa lista não é 
exaustiva nem absoluta. Como dito, os aspectos a serem 
considerados e articulados em análises de vulnerabilida- 
de dependerão das situações concretas em exame e das 
condições objetivas de que se dispõe para análises e in- 
tervenções. 


Práticas de redução de vulnerabilidade 


É importante, neste ponto, fazer um parêntese para 
reforçar que os estudos de vulnerabilidade não prescin- 
dem das análises epidemiológicas de risco, ou da explora- 
ção das relações de causalidade descritas nos modelos de 
HND. No caso da aids, por exemplo, o estabelecimento de 
associações probabilísticas da distribuição populacional 
da infecção entre diferentes condições objetivas e mensu- 
ráveis, como sexo, idade, cor, escolaridade e práticas se- 
xuais, foi e continua sendo uma importante ferramenta 
para orientar sobre os rumos da epidemia e de possibili- 
dades de controle. A grande preocupação expressa na pro- 
posição da vulnerabilidade diz respeito à necessidade de 
compreender o significado prático do que está por trás das 
associações nos estudos de risco: interpretar a variabilida- 
de e a dinâmica dos aspectos enfocados nesses estudos à 
luz de seus significados concretos para os indivíduos e as 
comunidades cuidadas. Dessa forma, aquelas análises abs- 
tratas podem ser incorporadas, com as necessárias media- 
ções e reflexões críticas, ao trabalho efetivo de prevenção 
nos diversos contextos sociais e biográficos. 

Por outro lado, é necessário assinalar que as análises 
de risco e vulnerabilidade caminham em direções lógicas 
diversas: enquanto as análises de risco trabalham com a 
racionalidade analítica na qual os fenômenos em estudo 
precisam ser cindidos, isolados e discriminados, as aná- 
lises de vulnerabilidade trabalham com a racionalidade 
sintética, na qual se privilegia a construção de uma com- 
preensão integrada da situação com a agregação de ele- 
mentos diversos que contribuam para que os fenômenos 
em estudo componham uma totalidade de interesse prá- 
tico. 
Essas mudanças de perspectiva teórica articulam-se 
a alterações também nas formas de intervenção prática. 
No Quadro 3, partindo do caso da aids, é possível ver 
como essa nova perspectiva pode ser esquematicamente 
representada quando comparadas as intervenções apoia- 
das nos conceitos de grupo de risco e comportamento de 
risco. 

O conceito de grupo de risco orientou as ações de 
prevenção de aids conforme um velho desafio da saúde 
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Normas sociais 

Referências culturais 
Valores Relações de aè 
—* —— Relações de raça/etnia 
Credos Relações entre gerações 
Desejos Normas religiosas 
ESTES e Estigma e discriminação 
Atitudes —— 
Comportamentos —— 
——e—— Acesso à saúde 

Acesso à educação 
Relações afetivas Acesso à justiça 
—E— rito Acesso a cultura e lazer 
Situação Acesso à mídia 
eps ae Liberdade de expressão 
Situação Participação política 

Cidadania 
Adaptado de Ayres et al. 2003". 


| Compromisso político dos governos 


Definição de políticas específicas 
Planejamento e avaliação das politicas 
Participação social no planejamento e na avaliação 
Recursos humanos e materiais para as políticas 
Governabilidade 

Controle social 

Sustentabilidade 


Participação comunitária na gestão dos serviços 


- Responsabilidade social e jurídica dos serviços 





| Transmissão do agente causal do agravo ou da 
Grupo de risoo | doença a indivíduos suscetiveis 
Contato dos indivíduos com agentes causais do 
Comportamento de risco — 
Vulnerabilidad Suscetibilidade de grupos sociais so agravo ou 
à doença 
Adaptado de Ayres et al, 20034. 


pública: a transmissão de pessoa a pessoa de um agente 
agressor (em geral infeccioso), propondo como solução 
a imposição de barreiras entre afetados e suscetíveis. Quan- 
do se passou a privilegiar o conceito de comportamento 
de risco, o alvo das ações deixou de ser o contato entre 
afetado e suscetível e passou a ser o isolamento do agen- 
te agressor por meio de estratégias capazes de impedir 
sua movimentação no ambiente humano. Nesse sentido, 
a relação mais relevante deixou de ser entre “indivíduos 
atingidos e/ou perigosos” e “indivíduos a proteger”, e sim 
entre agente agressor ¢ a população exposta em geral. Em 
vez da barreira entre os indivíduos, e na falta de uma tec- 
nologia que atuasse diretamente sobre o agente agressor, 
propés-se uma série de mudanças nas práticas das pes- 
soas, de modo a diminuir as chances delas “encontrarem” 


o agente agressor. 


Modo de atuação em prevenção 
Reduzir o contato entre infectados e indivíduos suscetíveis 


| Estimular práticas que evitem a exposição dos individuos 

| ao agente causal do agravo ou da doença 
Promover transformações sociais que reduzam a exposição 
e a suscetibilidade da população ao agente causal do 
agravo ou da doença 


A percepção, porém, de que a exposição ao agente não 
é homogênea na população em geral e de que as possibili- 
dades de mudança de práticas não dependem apenas da 
vontade individual, mas substantivamente dos contextos 
de intersubjetividade nos quais essas individualidades se 
conformam e expressam, fez surgir a necessidade de foca- 
lizar as ações nas diferentes condições sociais que, limitan- 
do capacidades de resposta, criam suscetibilidades popu- 
lacionais. Por outro lado, passou-se a buscar uma mobi- 
lização para a superação dessa suscetibilidade desde suas 
raízes sociais, sem o que não se consegue modificar de for- 
ma efetiva e sustentada os comportamentos e as práticas 
que precisam ser mudados, conforme esquematizado no 
Quadro 4. 

Ao localizar no plano das suscetibilidades socialmen- 
te configuradas o alvo das intervenções para a redução de 
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Agentes privilegiados Técnicos 

Expectativa * Adesão 
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vulnerabilidade, mesmo quando se pensa em ações vol- 
tadas para o indivíduo, como um aconselhamento em 
consultório, por exemplo, a responsabilidade da ação de 
prevenção estende-se para além da tarefa de apenas aler- 
tar sobre o problema. —— que as pessoas sejam aler- 
tadas, claro, mas é necessário, para além disso, que elas 
possam responder de forma a superar obstáculos mate- 
riais, culturais e políticos que as mantém vulneráveis. Mais 
que serem informadas do risco de uma doença, é preci- 
so que as pessoas saibam como se proteger dela e se mo- 
bilizem para que as situações relacionais e estruturais que 
as tornam suscetíveis ao adoecimento sejam de fato trans- 
formadas. 

Por essa mesma razão, o enfoque educacional, tão fun- 
damental nos processos de promoção da saúde e preven- 
ção de agravos, não pode ficar preso a tendências modela- 
doras, fortemente difundidas a partir de um enfoque 
comportamental. A atitude construcionista, que parte dos 
saberes e das experiências visados com os processos edu- 
cativos, é a que melhor parece concorrer para que as pes- 
soas possam de fato apropriar-se de informações que fa- 
çam sentido para elas e achar as alternativas práticas que 
permitam superar as situações que as deixam vulneráveis. 
Então, mais que informação, é preciso comunicação; mais 
que transmissão unilateral, é preciso compartilhamento. 
Educadores e educandos precisam fazer dialogar os sabe- 
res de que cada um dispõe para, juntos, poderem encon- 
trar os caminhos mais convenientes e eficazes para a cons- 
trução de respostas preventivas efetivas. 

Uma tal ampliação de objetos e estratégias torna cla- 
ro, por outro lado, que as ações de redução de vulnera- 
bilidade não podem se tornar efetivas e operacionais se 
forem mantidas restritas à esfera institucional da saúde. 
À ação intersetorial é fundamental. No mínimo saúde e 
educação, mas, quando se consegue articular também as 
áreas de trabalho, bem-estar social, jurídica, cultural etc., 
as chances de melhores resultados se expandem propor- 
cionalmente. 

Parece igualmente claro que a busca de resposta so- 
cial coloca no centro da arena das práticas preventivas 
não mais o sujeito técnico, com seu saber e recursos es- 
pecializados, mas aqueles capazes de melhor apreender e 


lidar com os obstáculos à sua saúde: os próprios sujeitos 
sociais afetados. É bom que se frise que isso não esvazia 
o papel do profissional de saúde, apenas reposiciona suas 
tarefas no desenvolvimento e no monitoramento das es- 
tratégias. O técnico da saúde, e nisso ele será insubstituí- 
vel, deve ser agora um mediador do encontro que deve 
ocorrer entre os sujeitos visados pela prevenção e o con- 
junto de recursos de que devem dispor para construir sua 
saúde. Por isso também o que se espera dos indivíduos 
ou das comunidades com os quais se trabalha não é a ade- 
são incondicional ao que lhes é prescrito, mas autonomia 
para construir as estratégias preventivas que de fato pos- 
sam lhes servir. 

Por fim, é importante destacar que a redução de vul- 
nerabilidade nas estratégias preventivas promove um des- 
locamento significativo também no produto das inter- 
venções. O modo como os problemas de saúde e a 
construção de respostas são aqui entendidos reconstrói a 
velha noção de que, se os profissionais da prevenção fize- 
rem um bom trabalho, as pessoas, ao cabo de certo tem- 
po, terão mudado seus comportamentos na direção de- 
sejada, tornando-se presumivelmente mais saudáveis. Na 
verdade, o que a abordagem da vulnerabilidade pressu- 
põe e demonstra, simultaneamente, é que as mudanças 
mais efetivas para a prevenção de um agravo não serão 
dos comportamentos dos indivíduos isoladamente, mas 
das relações familiares, comunitárias e sociais nas quais 
os indivíduos estão imersos, e que as direções e caminhos 
dessas mudanças só estarão parcialmente sob o poder de 
previsão e controle dos profissionais e serviços de saúde. 
Essa inter-relação entre individual e coletivo e entre saú- 
de e os demais planos de estruturação da vida social dei- 
xa clara também a progressiva e estreita relação que os 
desenvolvimentos conceituais e práticos da vulnerabili- 
dade vêm estabelecendo com o campo dos direitos hu- 
manos. Com efeito, seja na perspectiva de uma referên- 
cia ética, posta por seus princípios e fundamentos, seja 
como balizamento para a definição política e técnica de 
ações de prevenção e cuidado, oferecida por documentos 
e acordos multilaterais de caráter jurídico, a abordagem 
dos direitos humanos tem oferecido uma produtiva refe- 
rência para identificar situações estruturais criadoras de 
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vulnerabilidade, mesmo quando se pensa em ações vol- 
tadas para o indivíduo, como um aconselhamento em 
consultório, por exemplo, a responsabilidade da ação de 
prevenção estende-se para além da tarefa de apenas aler- 
tar sobre o problema. —— que as pessoas sejam aler- 
tadas, claro, mas é necessário, para além disso, que elas 
possam responder de forma a superar obstáculos mate- 
riais, culturais e políticos que as mantém vulneráveis. Mais 
que serem informadas do risco de uma doença, é preci- 
so que as pessoas saibam como se proteger dela e se mo- 
bilizem para que as situações relacionais e estruturais que 
as tornam suscetíveis ao adoecimento sejam de fato trans- 
formadas. 

Por essa mesma razão, o enfoque educacional, tão fun- 
damental nos processos de promoção da saúde e preven- 
ção de agravos, não pode ficar preso a tendências modela- 
doras, fortemente difundidas a partir de um enfoque 
comportamental. A atitude construcionista, que parte dos 
saberes e das experiências visados com os processos edu- 
cativos, é a que melhor parece concorrer para que as pes- 
soas possam de fato apropriar-se de informações que fa- 
çam sentido para elas e achar as alternativas práticas que 
permitam superar as situações que as deixam vulneráveis. 
Então, mais que informação, é preciso comunicação; mais 
que transmissão unilateral, é preciso compartilhamento. 
Educadores e educandos precisam fazer dialogar os sabe- 
res de que cada um dispõe para, juntos, poderem encon- 
trar os caminhos mais convenientes e eficazes para a cons- 
trução de respostas preventivas efetivas. 

Uma tal ampliação de objetos e estratégias torna cla- 
ro, por outro lado, que as ações de redução de vulnera- 
bilidade não podem se tornar efetivas e operacionais se 
forem mantidas restritas à esfera institucional da saúde. 
À ação intersetorial é fundamental. No mínimo saúde e 
educação, mas, quando se consegue articular também as 
áreas de trabalho, bem-estar social, jurídica, cultural etc., 
as chances de melhores resultados se expandem propor- 
cionalmente. 

Parece igualmente claro que a busca de resposta so- 
cial coloca no centro da arena das práticas preventivas 
não mais o sujeito técnico, com seu saber e recursos es- 
pecializados, mas aqueles capazes de melhor apreender e 


lidar com os obstáculos à sua saúde: os próprios sujeitos 
sociais afetados. É bom que se frise que isso não esvazia 
o papel do profissional de saúde, apenas reposiciona suas 
tarefas no desenvolvimento e no monitoramento das es- 
tratégias. O técnico da saúde, e nisso ele será insubstituí- 
vel, deve ser agora um mediador do encontro que deve 
ocorrer entre os sujeitos visados pela prevenção e o con- 
junto de recursos de que devem dispor para construir sua 
saúde. Por isso também o que se espera dos indivíduos 
ou das comunidades com os quais se trabalha não é a ade- 
são incondicional ao que lhes é prescrito, mas autonomia 
para construir as estratégias preventivas que de fato pos- 
sam lhes servir. 

Por fim, é importante destacar que a redução de vul- 
nerabilidade nas estratégias preventivas promove um des- 
locamento significativo também no produto das inter- 
venções. O modo como os problemas de saúde e a 
construção de respostas são aqui entendidos reconstrói a 
velha noção de que, se os profissionais da prevenção fize- 
rem um bom trabalho, as pessoas, ao cabo de certo tem- 
po, terão mudado seus comportamentos na direção de- 
sejada, tornando-se presumivelmente mais saudáveis. Na 
verdade, o que a abordagem da vulnerabilidade pressu- 
põe e demonstra, simultaneamente, é que as mudanças 
mais efetivas para a prevenção de um agravo não serão 
dos comportamentos dos indivíduos isoladamente, mas 
das relações familiares, comunitárias e sociais nas quais 
os indivíduos estão imersos, e que as direções e caminhos 
dessas mudanças só estarão parcialmente sob o poder de 
previsão e controle dos profissionais e serviços de saúde. 
Essa inter-relação entre individual e coletivo e entre saú- 
de e os demais planos de estruturação da vida social dei- 
xa clara também a progressiva e estreita relação que os 
desenvolvimentos conceituais e práticos da vulnerabili- 
dade vêm estabelecendo com o campo dos direitos hu- 
manos. Com efeito, seja na perspectiva de uma referên- 
cia ética, posta por seus princípios e fundamentos, seja 
como balizamento para a definição política e técnica de 
ações de prevenção e cuidado, oferecida por documentos 
e acordos multilaterais de caráter jurídico, a abordagem 
dos direitos humanos tem oferecido uma produtiva refe- 
rência para identificar situações estruturais criadoras de 
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vulnerabilidade e encontrar caminhos concretos para bus- 
car superá-las*>", 

Há diversas experiências disponíveis na literatura que 
exemplificam estudos e ações preventivas orientadas pelo 
conceito de vulnerabilidade. Certamente não cabe repro- 
duzi-las aqui na íntegra. Um exemplo de estratégia de re- 
dução de vulnerabilidade desenvolvida neste contexto 
pode ser encontrado no Projeto Prevenção Também se 
Ensina, desenvolvido em uma parceria do Departamen- 
to de Medicina Preventiva da FMUSP e do Centro de Saú- 
de Escola Samuel B. Pessoa com a Secretaria de Estado da 
Educação de São Paulo. Nessa experiência, em vez da res- 
trição da intervenção às palestras educativas, forma mais 
habitual dos profissionais de saúde desenvolverem ações 
de prevenção no ambiente escolar, optou-se por uma pro- 
posta de fomento à produção de uma resposta ativa e 
autônoma da comunidade escolar. Assim, por meio de 
debates problematizadores, mobilizaram-se alunos, pro- 
fessores e funcionários. Esses, apoiados pela equipe de 
saúde, definiram uma agenda de atividades na escola vol- 
tada para a identificação e a transformação de aspectos 
de vulnerabilidade dos jovens daquela comunidade à in- 
fecção pelo HIV. A partir disso, formou-se um grupo de 
alunos multiplicadores como agentes de prevenção que 
liderou, com suporte da equipe de saúde e de professo- 
res, atividades de diversas naturezas no ambiente escolar 
e na comunidade, como: realização de oficinas de sexo 
seguro, na escola e com alunos de outras escolas; produ- 
ção de material educativo; promoção de mostras de arte 
relacionadas ao tema (escultura, fotos, literatura etc.); 
busca de insumos de prevenção (camisinhas) em UBS 
próximas à unidade; reorganização do grêmio de alunos 
da escola; organização de gincana de caráter lúdico-edu- 
cativo e que, ao mesmo tempo, arrecadava doações na co- 
munidade em torno à escola destinadas a casas de apoio 
a pessoas vivendo com aids; participação dos multiplica- 
dores no movimento estadual e nacional de jovens mul- 
tiplicadores; tudo culminando com a criação de uma ONG 
para realizar ações preventivas em outros espaços, após 
saírem da escola (Figura 3). 


Considerações finais 


Se ao fim dessa jornada conceitual se retornar ao pon- 
to de partida, isto é, às situações de prática nas quais são 
aplicados os conhecimentos preventivos, percebe-se o 
quanto são complexos e elaborados esses conhecimentos, 
nada tendo de imediatos ou naturais. O adoecimento foi 
descrito como um processo dinâmico, envolvendo deter- 
minantes biológicos, comportamentais, sociais, técnicos 
e políticos que o influenciam, já desde as condições que 
possibilitam o surgimento até a evolução clínica e o des- 
fecho. Oportunidades de prevenção, isto é, de impedir a 
ocorrência da doença ou de reduzir seus efeitos negati- 
vos, não se limitam, portanto, ao momento que antece- 
de o início da patogenia, mas se distribuem ao longo de 
todo o processo de adoecimento, sempre que identifica- 
da a oportunidade de interferir sobre ele, conseguindo 





Figura 3. Oficina desenvolvida por alunos multiplicadores em projeto 
de prevenção de aids na Escola Virgilia Rodrigues Alves de Carvalho 
Pinto, São Paulo/SP. 


melhorar as condições de saúde do indivíduo afetado e 
de outros implicados — parceiros, família, comunidade. 
Nesse sentido, prevenir, tratar e recuperar são tarefas es- 
treitamente articuladas no cuidado em saúde: o tratamen- 
to ajuda a prevenir, a prevenção melhora os tratamentos, 
a recuperação depende e fornece a ambos referências para 
aperfciçoarem objetivos e métodos. 

O modelo de HND/NP é o resultado de uma série de 
esforços conceituais para sistematizar e articular os co- 
nhecimentos científicos sobre as múltiplas dimensões en- 
volvidas no processo de adoecimento, subsidiando e atua- 
lizando a capacidade de identificar diversas etapas e 
determinantes e indicar pontos estratégicos para agir pre- 
ventivamente. Os diferentes momentos e componentes 
do esquema da HND delimitam, por sua vez, as fases pri- 
mária, secundária e terciária de prevenção, com seus cin- 
co níveis de intervenção. Esses, somados às precauções 
que alertam a prevenção quaternária, possibilitam que 
um clínico, ao atender seu paciente, um pesquisador, ao 
dirigir seus estudos, ou um sanitarista, ao elaborar ações 
de saúde pública, utilizem de forma racional, eficaz e ade- 
quada os recursos técnicos e científicos disponíveis para 
a melhora da saúde de indivíduos e populações. 

A partir dos anos 1980, um dos níveis de prevenção 
do modelo de HND/NP, o da promoção da saúde, come- 
ça a ser entendido de modo novo. Promover saúde é criar 
condições para que não apenas a prevenção da doença, 
mas a melhora da qualidade de vida, em um sentido mais 
amplo de bem-estar pessoal e social, seja tomada como 
tarefa das práticas de saúde. Para isso, fica claro que é pre- 
ciso que não apenas os técnicos da saúde, mas os indiví- 
duos e as comunidades, de modo geral, e os governantes 
e gestores em particular, participem ativamente da iden- 
tificação de metas prioritárias para a saúde e da constru- 
ção de propostas efetivas para atingi-las. É preciso tam- 
bém que o setor da saúde articule ações e conhecimentos 
a outros setores de serviços, como educação, trabalho, 
meio ambiente, justiça, bem-estar social, cultura etc., para 
que se possa efetivamente construir ambientes saudáveis. 
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Essa atitude implica que médicos, enfermeiros, odon- 
tólogos, psicólogos, assistentes sociais, fisioterapeutas, fo- 
noaudiólogos, terapeutas ocupacionais etc., estejam aten- 
tos, na prática, ao conjunto de condições de vida daqueles 
de quem cuidam, para que sua intervenção possa ser mais 
eficaz e adequada e para que estimulem seus pacientes a 
construir ambientes saudáveis em casa, na cidade, no am- 
biente de trabalho e na escola. De outro lado, os profissio- 
nais de saúde, junto a profissionais de outros setores, têm 
a importante tarefa social de interlocução com organiza- 
ções governamentais e não governamentais para subsidiar 
e monitorar o desenvolvimento de políticas de promoção 
da saúde. 

Outra importante novidade surgida no cenário in- 
ternacional da saúde no final do século XX foi o concei- 
to de vulnerabilidade. Conforme discutido, o quadro da 
vulnerabilidade, alinhado com as propostas da nova pro- 
moção da saúde, também busca interpretar as relações 
causais enunciadas na HND à luz de seu significado so- 
cial ¢ político. Da mesma forma que aconteceu com a 
nova promoção da saúde, as análises de vulnerabilidade 
não vêm substituir o modelo de HND/NP, nem somar- 
-se a ela como apenas mais um plano de análise ou nível 
de prevenção. O enfoque da vulnerabilidade apropria-se 
de elementos da HND/NP e os interpreta segundo ou- 
tra perspectiva, com base em três dimensões articuladas: 
a individual, a social e a programática. As perguntas bá- 
sicas a que as análises de vulnerabilidade buscam respon- 
der são: como essa pessoa específica, grupo social ou co- 
munidade pode chegar a experimentar, nesse específico 
momento de sua existência, esse processo de adoecimen- 
to ou essa condição de saúde? Como essas pessoas po- 
dem promover transformações pessoais, sociais e nos 
programas e serviços de saúde para evitar essa doença 
ou reduzir seus danos? 

Nem sempre é fácil aplicar os conhecimentos discu- 
tidos neste capítulo, especialmente nas situações de aten- 
dimento clínico, em consultório ou ambiente hospitalar, 
onde o contato com o paciente se dá de maneira indivi- 
dual e muitas vezes pontual. Isso reforça a importância 
de articular os diversos níveis de assistência dentro do sis- 
tema de saúde; de trabalhar, em cada nível, de forma in- 
terdisciplinar e com equipes multiprofissionais; e de in- 
tegrar o trabalho em saúde em redes intersetoriais. Mas, 
ainda que não se tenham as condições necessárias para 
fazer essas integrações, ao se ouvir atentamente a quem 
se atende, compreender o que faz, pensa e sente à luz de 
suas condições concretas de vida e construir junto com a 
população alternativas viáveis para cuidar da própria saú- 
de na realidade de seu cotidiano, então já se estará redu- 
zindo vulnerabilidades, promovendo a saúde e prevenin- 
do agravos. 


Principais tópicos do capítulo 


1. Adoecimento como fenômeno dinâmico e com- 
plexo, envolvendo múltiplas interações entre aspectos 
biológicos, psicológicos e sociais. 


2. Abordagem interdisciplinar dos processos de 
adoecimento. 

3. Articulação entre prevenção, tratamento e rea- 
bilitação no cuidado em saúde. 

4. Desenvolvimento histórico dos conceitos mo- 
dernos sobre aspectos médico-sociais do processo saúde- 
-doença-cuidado. 

5. O modelo de história natural da doença e níveis 
de prevenção e a síntese dos determinantes da ocorrên- 
cia e evolução clínica do adoecimento e correspondentes 
ações de prevenção. 

6. A nova promoção da saúde e seus princípios: con- 
cepção holística de saúde, intersetorialidade, empodera- 
mento, participação social, equidade, ações multiestra- 
tégicas, sustentabilidade e saúde em todas as políticas. 

7. Vulnerabilidade como conceito integrador de 
saberes, práticas e sujeitos para o conhecimento e a atu- 
ação em prevenção e promoção da saúde nas situações 
concretas de prática. 

8. A importância da intersubjetividade nas práticas e 
situações relacionadas à saúde, as particularidades cultu- 
rais, econômicas e políticas do contexto social e a organi- 
zação técnica e social da atenção à saúde como dimensões 
de análise e interpretação nos estudos de vulnerabilidade. 
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Introdução 


O termo vigilância epidemiológica, no sentido mais 
geral, associa-se atualmente à ameaça de epidemias de 
doenças, conhecidas ou não, ou situações epidemiológi- 
cas inusitadas e repentinas que continuam existindo em 
todos os países, com crescente risco de disseminação mun- 
dial, e a decorrente necessidade de ações de controle por 
parte dos governos e de organizações internacionais para 
a defesa da população. 

Na perspectiva técnica, o conceito de vigilância 
epidemiológica mais difundido na literatura é: “Coleta, 
análise e interpretação sistemática oportuna dos dados 
específicos a serem utilizados no planejamento, imple- 
mentação e avaliação de práticas em saúde pública”!, Esse 
conceito é muito abrangente e não deixa claro o que é 
considerado característica essencial da vigilância epide- 
miológica, qual seja a tríade informação — decisão — in- 
tervenção para controle. 

Segundo a Lei n. 8.080, de 1990, quando da criação do 
Sistema Unico de Saúde (SUS): “Entende-se por vigilan- 
cia epidemiológica um conjunto de ações que proporcio- 
na o conhecimento, a detecção ou a prevenção de qualquer 
mudança nos fatores determinantes e condicionantes de 
saúde individual ou coletiva, com a finalidade de recomen- 
dar e adotar medidas de prevenção e controle das doenças 
ou agravos”, 

A vigilância epidemiológica tem como objetivo prin- 
cipal a prevenção de casos secundários e utiliza os con- 
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ceitos e métodos da epidemiologia para, a partir das in- 
formações coletadas sobre as afecções colocadas sob 
vigilância, estabelecer hipóteses explicativas pertinentes 
sobre os fatores desencadeantes que possam orientar as 
intervenções para o seu controle. 

Frequentemente é a partir da identificação de casos 
clínicos individuais suspeitos, quando do atendimento 
nos serviços de saúde, que será dado o alerta para o de- 
sencadeamento de ações em âmbito coletivo, tais como a 
busca ativa de casos semelhantes e a identificação dos pos- 
síveis agentes causais e das formas de transmissão. É eta- 
pa fundamental para essa análise a identificação dos even- 
tos em perspectiva temporal e espacial, pois a própria 
definição de epidemia se baseia na distribuição dos casos 
nessas dimensões. Uma vez identificados pelo menos al- 
guns nexos causais entre os fatores que se mostram asso- 
ciados à incidência dos casos de doença, torna-se possi- 
vel propor intervenções de controle da sua disseminação, 
mesmo quando não há, ainda, completa identificação de 
todos os fatores predisponentes. 

Essa prática foi desenvolvida e se adapta de forma 
ideal ao controle de doenças transmissíveis, especialmen- 
te para aquelas com evolução aguda e para as quais estão 
disponíveis tecnologias altamente efetivas na proteção das 
populações, como vacinas e medicamentos imunobioló- 
gicos. Essa é uma das razões pelas quais, ainda hoje, a 
maior parte das doenças de notificação compulsória é 
transmissível, apesar de potencialmente poderem ser in- 
cluídas nessa categoria todas as doenças que constituem 
ameaça à saúde da população. 





Quadro 1. Definição de epidemiologia 


Ciência que estuda o processo saúde-doença em coletividades 
humanas, analisando a distribuição e os fatores determinantes das 
enfermidades, danos à saúde e eventos associados à saúde coletiva, 
propondo medidas específicas de prevenção, controle ou erradicação 
de doenças e fomecendo indicadores que sirvam de suporte ao 
planejamento, à administração e à avaliação das ações de saúde. 


Fonte: Rouquayro! MZ, Gurgel M (eds) Epidemiologia & saúde. 7 ed. Rio de 
Janeiro: Medbook; 2012. 
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Evolução histórica e situação atual 
no Brasil 


A preocupação com o controle de doenças que dizi- 
mam as populações é uma questão política, econômica e 
social importante há muito tempo, desde que os homens 
passaram a se deslocar mais amplamente e a habitar as 
cidades. A prática da quarentena, do isolamento de doen- 
tes do convívio social, é muito antiga, bem anterior à era 
bacteriológica e ao conhecimento dos agentes etiológicos 
e das formas de transmissão. A Revolução Industrial e o 
aumento acelerado da urbanização, a partir do século 
XVII, marcam o momento histórico em que o Estado pas- 
sa a ter papel relevante na garantia da saúde das popula- 
ções. O reconhecimento das relações entre situação so- 
cioeconômica, condições de habitação e saneamento e o 
aparecimento de doenças em forma epidêmica são ques- 
tões nucleares na origem da saúde pública, como propos- 
ta política e prática técnica, e da epidemiologia, enquan- 
to disciplina científica. 

No Brasil, a saúde pública adquire maior visibilida- 
de política e técnica a partir do final do século XIX, fun- 
damentalmente por razões econômicas, como a necessi- 
dade da garantia de condições sanitárias adequadas nos 
portos. No estado de São Paulo, a emergência das práti- 
cas sanitárias está relacionada à substituição do trabalho 
escravo pela mão de obra livre na produção cafeeira. Nes- 
sa época, medidas apoiadas nos pressupostos científicos 
da microbiologia, recentemente desenvolvida, constituí- 
ram as bases das estratégias de intervenção no campo da 
Saúde Pública e permitiram o saneamento dos portos e 
o combate mais efetivo de epidemias, em particular, da 
febre amarela, favorecendo a entrada dos imigrantes e a 
comercialização e exportação do café, principal produto 
da economia brasileira no período. 

A maior confiança na fundamentação científica das 
intervenções para o controle das doenças permitiu en- 
frentar com maior força a resistência popular a algumas 
das ações desenvolvidas, como a destruição de casas, a re- 
moção de pessoas, as campanhas de vacinação e a as res- 
trições à circulação das pessoas. Dessa forma, nas primei- 
ras décadas do século XX, intensificaram-se essas práticas 
sanitárias, com o objetivo de ampliar e estimular a in- 
fraestrutura de apoio à expansão da atividade agroexpor- 
tadora, sendo realizadas verdadeiras reformas urbanas, 
especialmente nas cidades do Rio de Janeiro, Santos e São 
Paulo. 

A Segunda Guerra Mundial representou um ponto 
de inflexão para a história mundial e suas repercussões 
podem ser observadas em muitos setores, inclusive na área 
da saúde. Na medicina, modificaram-se as condutas no 
tratamento das emergências cirúrgicas e se expandiu o 
uso de antibióticos, para citar apenas alguns aspectos. 
Também a saúde pública modificou suas práticas e adqui- 
riu renovada importância estratégica como instrumento 
essencial na atuação política e econômica nacional e in- 
ternacional, em particular, nos Estados Unidos, que in- 
corporaram na sua forma de atuação tecnologias inspira- 


das nas ações militares. Foi criado nos Estados Unidos, 
em 1946, o Centro de Doenças Transmissíveis, que teve 
como primeira missão implantar um programa de erra- 
dicação da malária, que posteriormente se transformou 
nos importantes Center for Disease Control and Preven- 
tion (CDC), até hoje vinculados a instituições militares. 

O objetivo central desse programa era delimitar a re- 
gião endêmica de malária e preparar o país para o retor- 
no dos veteranos de guerra vindos da África, do Mediter- 
râneo e do Pacífico, que poderiam introduzir o Plasmodium 
vivax e contaminar a população norte-americana. A ex- 
periência com a malária demonstrou a necessidade de um 
sistema compreensivo de vigilância, ou seja, de criação de 
sistemas de informação que permitissem a notificação de 
doenças com cobertura populacional, pois se verificou 
que a quantidade e a qualidade das informações produ- 
zidas rotineiramente eram insuficientes e inadequadas, o 
que exigiria pesquisas específicas para cada episódio, uma 
prática de baixo custo-efetividade. É importante ressal- 
tar que a troca de informações e a produção de dados em 
grande volume ainda era um desafio, uma vez que nessa 
fase os computadores eram ainda projetos tecnológicos. 

Também após a Segunda Guerra Mundial, entram em 
cena novos atores na Saúde Pública mundial, as organi- 
zações internacionais, em particular a Organização Mun- 
dial da Saúde (OMS), na qual, em princípio, os interesses 
e as necessidades de todos os países poderiam agora ser 
identificados e equacionados por consensos e acordos de 
cooperação técnica. É por meio da OMS que passam a se- 
rem definidas, a partir da década de 1950, as ações estra- 
tégicas prioritárias mundiais em vigilância epidemioló- 
gica e de controle e erradicação de doenças. Entre essas, 
a de maior envergadura foi a campanha de erradicação 
da malária, e a mais eficaz a campanha de erradicação da 
varíola. Nas Américas, os programas de erradicação se ex- 
pandiram ao longo da década de 1950 e o Brasil assinou 
a carta de compromisso de participação em 1958"”. 

Nos programas de erradicação da malária, estavam 
previstas, na fase de consolidação, ações de vigilância epi- 
demiológica (descobrir, investigar e suprimir a transmis- 
são residual, prevenir e curar infecções por meio de exa- 
me parasitológico, tratamento antipalúdico, investigação 
entomológica e epidemiológica), controle dos casos (eli- 
minação de focos mediante rociamento de ação residual 
ou administração em massa de medicamentos) e busca 
ativa nas áreas afetadas. Na fase de manutenção, ações 
para impedir o aparecimento de caso autóctone em área 
onde a enfermidade havia sido erradicada. O início da 
implantação de ações de vigilância epidemiológica de for- 
ma institucionalizada se deu por meio desse programa de 
saúde pública de grande envergadura, bem como a cam- 
panha de erradicação contra a varíola, a de maior suces- 
so no combate a uma doença transmissível, e que tam- 
bém teve éxito no Brasil em 1973. 

Com as importantes transformações no contexto epi- 
demiológico mundial a partir dos anos 1970, a globaliza- 
ção da atividade econômica e os crescentes e rápidos des- 
locamentos em escala mundial de pessoas e produtos 


(submetidos a processos industriais cada vez mais 
complexos), os conceitos e as práticas da vigilância epi- 
demiológica foram também se transformando. A partir 
da década de 1980, a epidemia de aids, que por suas ca- 
racterísticas especiais constituiu um grande desafio cien- 
tífico, técnico e político, e a crescente importância das 
doenças transmissíveis emergentes e re-emergentes pas- 
saram a exigir dos países desenvolvidos sistemas de aler- 
ta cada vez mais complexos e cooperativos, pelo risco que 
significam ocorrências inusitadas capazes de se transfor- 
mar rapidamente em ameaça para todo o mundo, como 
demonstrado, por exemplo, com a síndrome da vaca lou- 
ca ou a gripe influenza HINI’. 

Os regulamentos sanitários internacionais passam a 
ter um papel relevante e significativo para controlar a dis- 
seminação de uma epidemia em âmbito mundial. A pan- 
demia de cólera em 1991 e problemas como a gripe aviá- 
ria reforçaram a necessidade de revisão do Regulamento 
Sanitário Internacional de 1969. Em 2005, publica-se o 
novo Regulamento que estabelece uma série de recomen- 
dações para os viajantes ¢ para a conduta em portos ¢ ae- 
roportos*, 

No Brasil, o Sistema Nacional de Vigilancia Epide- 
miológica foi organizado e regulamentado em 1976 pela 
Lei n. 6.259 e do Decreto n. 78.231. Ficou estabelecida na 
legislação a obrigatoriedade da comunicação, por todos 
os profissionais de saúde, em particular pelos médicos, 
dos casos suspeitos ou confirmados das doenças defini- 
das como obrigatórias em determinação do Ministério 
da Saúde, publicada no Diário Oficial da Uniao'. 

Complementarmente ao papel do profissional de saú- 
de na definição de uma hipótese diagnóstica, afirma-se a 
necessidade de estruturação de um sistema específico no 
âmbito da saúde pública para acompanhamento das doen- 
ças de notificação compulsória. A vigilância epidemioló- 
gica é de responsabilidade do Ministério e das Secretarias 
Estaduais de Saúde, devendo ser exercida pelo conjunto 
de serviços de saúde habilitados para tal fim, não haven- 
do atividade prevista para o nível municipal na organi- 
zação do sistema na fase inicial. A ênfase das responsabi- 
lidades das unidades de vigilância epidemiológica está na 
investigação epidemiológica, nas ações de controle ime- 
diatas, a partir de cada caso, e no cumprimento das nor- 
mas estabelecidas. Nesse período inicial, a análise dos da- 
dos é função dos órgãos regionais e não das unidades de 
vigilância epidemiológica, cabendo-lhes, por sua vez, a 
tarefa de registrar e transmitir informações. O uso dessas 
informações para planejamento, avaliação e estudos epi- 
demiológicos ou pesquisa não estavam previstos em qual- 
quer nível do sistema, naquela fase. 

Entre os estados brasileiros, São Paulo é aquele que, 
em 1978, de forma pioneira, primeiro estruturou na Se- 
cretaria Estadual de Saúde um sistema de vigilância com 
atribuições e fluxo de informações, que depois constituiu 
referência para outros estados. O Centro de Informações 
em Saúde (CIS), na época responsável pela coordenação 
das ações, elaborou o primeiro manual para o sistema, 
com um conjunto de formulários e rotinas para orientar 
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as unidades de vigilância epidemiológica. Com a criação 
do Centro de Vigilância Epidemiológica (CVE), em 1985, 
consolida-se o processo de organização do sistema, tor- 
nando esse órgão referência técnica na área. A partir de 
1986, acompanhando o esforço de capacitação de recur- 
sos humanos em vigilância epidemiológica no âmbito na- 
cional, é elaborado e disseminado o Treinamento básico 
em Vigilância Epidemiológica, processo essencial para in- 
corporar as ações de vigilância epidemiológica à rede de 
serviços de saúde. 

A implantação, em 1988, do Sistema Único de Saúde 
(SUS), com a descentralização das responsabilidades e 
ações em saúde, trouxe as atividades de vigilância para os 
municípios e todas as unidades básicas de saúde, bem 
como para todos os serviços de saúde de importância no 
atendimento aos casos suspeitos de doenças de notifica- 
ção compulsória. O processo de descentralização foi de- 
morado e exigiu extensa capacitação de recursos huma- 
nos. Esse processo está consolidado de forma que, 
atualmente, todos os municípios brasileiros têm como 
atribuição desenvolver as atividades de notificação e in- 
vestigação dos casos de DNC. 

Entre 1978 e 1997, a troca de informações entre os 
diversos níveis do sistema ocorria por meio do envio de 
relatórios semanais e fichas de investigação epidemioló- 
gica em papel. Para as informações rápidas usava-se o te- 
lefone, com a incorporação posterior de fax e sistemas de 
informação eletrônicos nas rotinas do fluxo de informa- 
ções e comunicação entre os níveis do sistema de saúde. 
A partir de 1998, o Sistema Nacional de Agravos de No- 
tificação (Sinan) foi implantado e as unidades de notifi- 
cação passaram a registrar os casos de DNC por meio do 
sistema eletrônico com transmissão semanal de dados 
para as secretarias municipais. O município consolida e 
consiste a informação e a repassa para o âmbito estadual 
e, este, para o Ministério da Saúde. 


Doenças de notificação compulsória — 
informação e controle 


O Sistema de Vigilância Epidemiológica está organi- 
zado para detectar, investigar e prevenir a ocorrência de 
epidemias para uma lista determinada de doenças. Esse 
grupo de afecções compõe a Lista de Doenças de Notifi- 
cação Compulsória” definida pelo Ministério da Saúde e 
revisada sistematicamente, conforme a situação epide- 
miológica dos agravos de importância em saúde pública. 
A seleção das doenças que compõem essa lista segue cri- 
térios estabelecidos internacionalmente, mas a escolha e 
a forma de organização do fluxo das informações são es- 
pecíficos e diferentes em cada país. Tantos os estados quan- 
to os municípios podem incluir agravos de acordo com 
a sua situação epidemiológica específica. 

Os critérios para a definição das doenças que com- 
porão as listas de doenças são‘: 

= Magnitude: consideram-se aqui a relevância do 
problema no país e os coeficientes de incidência e mor- 
talidade para cada afecção analisada. 


457 


CLÍNICA MÉDICA © MEDICINA PREVENTIVA 


Me Nacional de Notifi icact io Cc 


—— Fé 
* Quad: ro 2. Lista N 
aA gota "pa 


—— 


Nacior reise 





di a Saúde, Portaria r 11.271, de 6 de junho de 2014 


1a. Acidente de trabalho com exposição a material biológico 
b. Acidente de trabalho: grave, fatal e em crianças e adolescentes 


2. Acidente por animal peçonhento 

3. Acidente por animal potencialmente transmissor da raiva 
4. Botulismo 

5. Cólera 

6. Coqueluche 


7a. Dengue - casos 

b. Dengue - óbitos 

8. Difteria 

9. Doença de Chagas aguda 

10. Doença de Creutzfeldt-Jakob (DCJ) 

Na. Doença invasiva por “Haemophilus Influenza” 
b. Doença meningocócica 


12. Doenças com suspeita de disseminação intencional: 
a. Antraz pneumônico 

b. Tularemia 

c. Varíola 


13. Doenças febris hemorrágicas emergentes/reemergentes: 
a. Arenavirus 
b. Ebola 


c. Marburg 
d. Lassa 
e. Febre purpdrica brasileira 


14. Esquistossomose 

15. Evento de Saúde Pública (ESP) que se constitua ameaça à saúde 
pública (ver definição no art. 2° desta portaria) 

16. Eventos adversos graves ou óbitos pós-vacinação 

17. Febre amarela 

18. Febre de Chikungunya 


19. Febre do Nilo Ocidental e outras arboviroses de importância em 
saúde pública 


20. Febre maculosa e outras riquetisioses 
21. Febre tifoide 

22. Hanseníase 

23. Hantavirose 

24. Hepatites virais 


25. HIV/AIDS - infecção pelo virus da imunodeficiência humana ou 
sindrome da imunodeficiência adquirida 


26. Infecção pelo HIV em gestante, parturiente ou puérpera e 
criança exposta ao risco de transmissão vertical do HIV 


27. Infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) 
28. Influenza humana produzida por novo subtipo viral 
29. Intoxicação exógena (por substâncias químicas, incluindo 
agrotóxicos, gases tóxicos e metais pesados) 

30. Leishmaniose tegumentar americana 

31. Leishmaniose visceral 


32. Leptospirose 


(continua) 


39. Doenças exantemáticas: 

a. Sarampo 

b, Rubéola 

40. Sífilis: 

a. Adquirida 

b. Congénita 

c. Em gestante 

41. Sindrome da paralísia flácida aguda 
42, Síndrome respiratória aguda grave associada a coronavirus 
a, SARS-CoV 

b. MERS-CoV 

43. Tétano: 

a. Acidental 

b. Neonatal 

44. Tuberculose 

45. Varicela - caso grave internado ou óbito 


46a. Violência: doméstica e/ou outras violências 
b. Violência: sexual e tentativa de suicídio 


= Potencial de disseminação: leva-se em conta a trans- 
missibilidade e a infectividade, ou melhor, a capacidade 
de o agente infeccioso se disseminar em grupos popula- 
cionais independentemente da forma de transmissão. 

= Transcendência: aqui a análise está voltada para 
avaliar a patogenicidade e a virulência do agente infec- 
cioso, isto é, a gravidade e, portanto, a letalidade da afec- 
ção, assim como o grau de incapacidade que determina. 

a Vulnerabilidade: esse critério identifica as afecções 
para as quais existem medidas de prevenção primária (va- 
cinas) ou secundária e as ações de controle que possam 
impedir a ocorrência de novos casos. 

= Compromissos internacionais: estão subordinados 
aos compromissos assumidos com a OMS e determina- 
dos pelo Regulamento Sanitário Internacional na defini- 
ção das doenças de notificação internacional. 

Adicionalmente, qualquer agravo inusitado à saúde, 
isto é, afecção desconhecida ou ocorrência de surto ou 
epidemia deve ser notificada, mesmo não estando incluí- 
do na lista de doenças de notificação compulsória. Quan- 
do se analisa a lista de DNC, podem-se agrupar as doen- 
ças em dois grandes grupos de patologias: o grupo de 
doenças com quadro agudo, formado pela maior parte 
das doenças infecciosas presentes na lista, e o grupo de 
doenças crônicas. 


AGRAVOS INUSITADOS 


A ocorrência de agravo inusitado, independentemente de 
constar na lista de doenças de notificação compulsória e de 
todo e qualquer surto ou epidemia, deve ser notificada ime- 
diatamente. 


O grupo de doenças crônicas da lista é composto pe- 
las seguintes patologias: tuberculose, hanseníase, aids, leish- 
manioses (tegumentar e visceral), hepatites virais e esquis- 
tossomose. No caso da tuberculose, hanseníase e aids, 
existem programas bem estruturados, que exigem capaci- 
tação específica dos profissionais e preconizam esquemas 
de manejo diagnóstico e terapéutico tanto para início do 
tratamento quanto para o acompanhamento dos pacien- 
tes?. Os programas para controle e acompanhamento des- 
sas doenças estão implantados em determinadas unidades 
de saúde capacitadas para o atendimento pertinente. Os 
programas de atenção estão dirigidos para monitorar a 
adesão aos tratamentos, orientar e pesquisar os comuni- 
cantes e garantir a cura no caso da tuberculose e da han- 
seníase. Nesses programas, estão previstos alguns indica- 
dores que respondem pelo bom desenvolvimento das suas 
atividades. O cumprimento de metas para alguns desses 
indicadores está vinculado, no âmbito estadual do SUS, ao 
repasse de recursos financeiros. 

A informação às autoridades sanitárias deve ser feita na 
suspeita diagnóstica, isto é, mesmo quando ainda não se 
firmou o diagnóstico definitivo (a lista das DNC é publica- 
da e enviada a todos os serviços de saúde), sendo obrigató- 
rio que o médico notifique um caso cuja hipótese diagnós- 
tica seja uma das afecções listadas. Algumas doenças, pelo 
risco que apresentam de aparecimento de casos secundá- 
rios, devem ser informadas em até 24 horas. Para proceder 
à notificação, são essenciais os dados pessoais, endereço 
(CEP), comunicantes íntimos, bem como os antecedentes 
epidemiológicos específicos para cada doença. Devem es- 
tar registrados, em todos os casos, os locais frequentados e 
os fatores aos quais estiveram expostos para que as ações de 
controle possam ser realizadas em tempo de serem efetivas. 
Nos casos das doenças crônicas citadas, não é necessária a 
notificação na suspeita diagnóstica e, sim, após a confirma- 
ção clínica, laboratorial ou epidemiológica. 

O Sistema de Vigilância Epidemiológica possui, para 
cada doença de notificação compulsória, um manual — 
norma de orientação com abrangência nacional — no qual 
está padronizada para cada doença pertencente à lista a 
definição de caso suspeito (sinais e sintomas que carac- 
terizam o caso), critérios de confirmação, definição de 
caso confirmado, ações de prevenção e controle, sistema 
de coleta de dados e envio das informações e a ficha de 
investigação epidemiológica específica da doença. Essa 
padronização é essencial para comparação e análise da si- 
tuação epidemiológica. As fichas de investigação epide- 
miológica são específicas para cada doença e contêm in- 
formações clínicas, resultados dos exames laboratoriais, 
conduta no momento diagnóstico, situações de risco, in- 
formações sobre o local provável de infecção, dados so- 
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Em abril de 2009 uma nova sindrome clinica acometendo jovens e 
com letalidade aumentada foi identificada na cidade do México e nos 
Estados Unidos. Na investigação etiológica, um novo subtipo de vírus 
influenza A - denominado posteriormente HIN109pdm ~- foi o 
responsável pela epidemia que se espalhou rapidamente, e a 
Organização Mundial da Saúde a definiu como a primeira pandemia 
(epidemia de abrangência mundial) do século XXI. O Brasil declarou 
haver uma epidemia com transmissão autóctone (transmissão no 
território nacional) a partir de 16 de julho de 2009. Os países 
notificaram de forma heterogênea. Alguns países construíram a 
notificação para todos os casos de sindromes gripais agudas e outros, 
como o Brasil, tornaram de notificação apenas os casos de sindrome 
respiratória aguda grave (SRAG), portanto casos hospitalizados e 
atendidos em hospitais de referência. O Hospital das Clínicas foi 
definido como hospital de referência, juntamente com outros hospitais 
universitários. Foi organizado um gabinete de crise na administração 
superior, responsável pelo monitoramento da situação em todos os 
institutos do complexo hospitalar, Vários estudos nacionais 
relacionados ao tema foram publicados. As publicações descrevem as 
características epidemiológicas e casuísticas de diferentes serviços, o 
impacto sobre a assistência e os achados clínicos e muito valorizados 


de protocolos para o manejo adequado dos casos graves nos esforços 

para reduzir a letalidade nos casos notificados. Algumas referências 

de artigos selecionados: 

a Luchs A. Profile of Brazilian scientific production on A/HIN1 
pandemic influenza. Ciência & Saúde Coletiva. 2012;17(6):1629-34. 

= Codeço CT, Cordeiro Jda S, Lima AW, Colpo RA, Cruz OG, Coelho 
FC, et al. The epidemic wave of influenza A (H1N1) in Brazil, 2009. 
Cad Saúde Pública. 2012;28(7):1325-36. 

s Mauad T, Hajjar LA, Callegari GD, da Silva LF, Schout D, Galas FR, et 
al. Lung pathology in fatal novel human influenza A (H1N1) 
infection. Am J Respir Crit Care Med. 2010;181(1):72-9. 

= Hajjar LA, Schout D, Gales FR, Uip DE, Levin AS, Caiaffa Filho HH, et 
al. Guidelines on management of human infection with the novel 
virus influenza A (H1N1)--a report from the Hospital das Clínicas of 
the University of São Paulo, Clinics. 2009;64(10):1015-24. 

® Schout D, Hajjar LA, Galas FR, Uip DE, Levin AS, Calaffa Filho HH, et 
al. Epidemiology of human infection with the novel virus influenza A 
(H1N1) in the Hospital das Clínicas, São Paulo, Brazil--June- 
September 2009. Clinics. 2009;64(10):1025-30. 


bre comunicantes e ações de controle realizadas no hos- 
pital e no domicílio”, 

Nunca é demais enfatizar que o profissional de saú- 
de que primeiro se depara com um caso suspeito, mais 
frequentemente o médico, é parte essencial do Sistema de 
Vigilância Epidemiológica, e sua atuação técnica correta 
influencia muito a efetividade do sistema como um todo. 
A entrevista detalhada com o paciente, buscando identi- 
ficar os fatores de exposição, assim como os anteceden- 
tes epidemiológicos, não só contribui para o esclareci- 
mento diagnóstico, mas também é essencial para orientar 
os locais onde as ações de controle serão realizadas. 

Nos últimos anos, no âmbito do SUS, os Serviços de 
Vigilância Epidemiológica têm ampliado o escopo de 
atuação, incluindo entre as atividades rotineiras relacio- 
nadas às DNC, a vigilância dos óbitos maternos e infan- 
tis. Nas secretarias municipais de saúde das grandes cida- 
des, existem Comitês de Morte Materna e Morte Infantil, 


460 


CLÍNICA MÉDICA © MEDICINA PREVENTIVA 


com a participação de profissionais clínicos e da saúde 
pública, que analisam todos os óbitos maternos (ver ca- 
pítulo Diagnóstico de saúde e de populações: o que todo 
médico deve saber) e dos menores de 1 ano, buscando 
identificar situações em que se poderia aprimorar a as- 
sistência materno-infantil e identificar casos de DNC ain- 
da não notificados. Para essa vigilância, são utilizados os 
dados do Sistema de Informações sobre Mortalidade 
(SIM), no qual são registrados os dados das declarações 
de óbito (DO). Utiliza-se também o Sistema de Informa- 
ções de Nascidos Vivos (Sinasc) no qual são registrados 
os dados da declaração de nascido vivo (DN). Enquanto 
Vigilância Epidemiológica, o acompanhamento dessas 
informações tem permitido a detecção de casos de mor- 
te materna não registrados como tal na DO e a detecção 
de defeitos congênitos que possam estar relacionados a 
casos de rubéola e sífilis congênita. 

A vigilância das doenças transmissíveis na comuni- 
dade muitas vezes se entrelaça com o controle de infec- 
ções associadas à assistência à saúde. Casos de doenças de 
notificação compulsória ou surtos de doenças infeccio- 
sas em áreas anexas a hospitais ou outros serviços de saú- 
de podem requerer medidas de controle conjuntas com 
o serviço de controle de infecção hospitalar e de saúde 
ocupacional. 

Os serviços de saúde públicos ou privados, vincula- 
dos ao SUS, possuem serviços organizados para receber 
a notificação, fazer a investigação do caso e informar a 
unidade mais próxima do domicílio e/ou do trabalho, 
para que seja realizada a visita e aplicadas medidas de pre- 
venção específica para a doença suspeita. 

Os hospitais universitários no estado de São Paulo e 
na maioria dos estados brasileiros, assim como os hospi- 
tais de referência em moléstias infecciosas, possuem ser- 
viços próprios especializados em notificação e investiga- 
ção dos casos de doenças de notificação compulsória 
(Núcleos Hospitalares de vigilância epidemiológica 
[NHVE]) e devem ser informados imediatamente quan- 
do da suspeita de uma dessas afecções. Além disso, no es- 
tado de São Paulo, a Secretaria Estadual de Saúde possui, 
no Centro de Vigilância Epidemiológica, uma central que 
funciona 24 horas (0800-0555466) para receber as noti- 
ficações e repassar as informações para as unidades bási- 
cas, para que procedam às atividades de controle. 





Doenças exantemáticas 

Sindrome respiratória aguda grave (SRAG) - 2013 
Leptospirose 

Dengue 

Meningites 

Rubéola congênita 

Tétano 

Tuberculose 

Aids 


As atividades de vigilância epidemiológica estão con- 
centradas nos serviços de saúde, especialmente nas uni- 
dades básicas. Essas unidades têm como atribuição a no- 
tificação e a investigação dos casos de DNC atendidos na 
unidade e devem repassar, de acordo com as regras do sis- 
tema, as informações para o serviço regional ou central 
da Secretaria Municipal de Saúde nos municípios. As in- 
formações são coletadas utilizando-se fichas de investi- 
gação epidemiológica padronizadas e o aviso de notifica- 
ção com número sequencial, sendo registrados no Sinan. 
Todas as fichas devem ser arquivadas e armazenadas por 
tempo indeterminado. Atualmente o Sinan está sendo 
operacionalizado em versão on-line, permitindo a troca 
de informações e acesso aos dados de forma mais rápida 
e transparente para todas as unidades pertencentes ao Sis- 
tema de Vigilância Epidemiológica. 

Além da investigação dos casos identificados na uni- 
dade, estas também são responsáveis por realizar ações de 
investigação e prevenção e controle nos casos que residem 
em sua área de abrangência. Dessa forma, quando um caso 
de DNC é atendido no pronto-socorro ou hospital de re- 
ferência da região, feita a notificação, a unidade recebe a 
informação e deve realizar a visita rapidamente no domi- 
cílio ou no local de trabalho para identificar os comuni- 
cantes do caso e implementar as atividades de prevenção 
e controle. As orientações e condutas estão nos manuais 
de vigilância de cada doença, atualizados periodicamen- 
te. Além de disponibilizados em papel, estão acessíveis nas 
páginas eletrônicas das secretarias municipais de saúde, 
no Centro de Vigilância Epidemiológica da Secretaria Es- 
tadual de Saúde de São Paulo e nas páginas do Ministério 
da Saúde (disponível em: www.saude.gov.br/svs). 

Os dados das doenças de notificação compulsória são 
consolidados rotineiramente. Atualmente o volume, a 
qualidade das informações e a rapidez de investigação 
têm papel importante no ressarcimento do Ministério da 
Saúde das ações de saúde pública para as secretarias es- 
taduais e municipais. 

As informações produzidas pelo sistema de vigilân- 
cia e armazenadas no Sinan estão disponíveis para con- 
sulta nos vários níveis do sistema. Assim, é possível co- 
nhecer a incidência por local de residência, sexo, faixa 
etária, raça, escolaridade e ocupação, detalhando ainda, 
segundo algumas variáveis clínicas, parâmetros como for- 
ma clínica, critério diagnóstico, etiologia, letalidade, lo- 
cal provável de infecção, forma de transmissão, mais ou 
menos especificados segundo as características do tipo de 
investigação exigido para o conhecimento da doença. Es- 
sas informações, além de importantes para as ações de vi- 
gilância epidemiológica e saúde pública como um todo, 
são também de grande interesse para os profissionais que 
atuam nas áreas clínicas, pois contribuem para o melhor 
conhecimento das doenças e das estratégias diagnósticas 
e terapéuticas. 

Na maioria das secretarias municipais de saúde das 
cidades de médio e grande portes, existem páginas ele- 
trônicas com dados e informações sobre essas doenças, 
com análises epidemiológicas e documentos dirigidos, 


inclusive, para a população geral com orientações e es- 
clarecimentos das formas de transmissão e das medidas 
de prevenção. Na Secretaria Estadual de Saúde de São 
Paulo (www.cve.saude.sp.gov.br), é possível acessar tabe- 
las já elaboradas segundo o tipo de agravo, com dados 
históricos de casos novos e coeficientes de incidência e le- 
talidade para todas as doenças de notificação compulsó- 
ria, além de publicações técnicas com análise da situação 
das doenças de notificação compulsória. 

Alguns serviços de saúde são considerados sentinelas 
para o sistema de vigilância epidemiológica. isto é, são ser- 
viços ambulatoriais ou hospitalares que apresentam po- 
sição diferenciada entre as unidades de saúde, de tal sor- 
te que, uma vez monitoradas, são sensíveis à identificação 
de novas doenças ou mudanças no comportamento clí- 
nico-epidemiológico dos agravos sob vigilância. A defini- 
ção de uma unidade-sentinela está relacionada ao tipo de 
cobertura da população atendida ou à posição de referên- 
cia para diagnóstico e tratamento de determinados agra- 
vos na rede de serviços de saúde. Uma vez feita uma boa 
identificação de quais sejam os serviços-sentinela em de- 
terminada região, o monitoramento dos casos identifica- 
dos nesses serviços, e apenas nesses, pode ser uma estra- 
tégia eficaz para desenvolver as atividades de vigilância, 
direcionando e racionalizando os recursos existentes. 

Outra estratégia de vigilância em expansão nos últi- 
mos anos é a vigilância sindrômica, Não mais doenças, 
mas conjuntos de sinais e sintomas passam a definir uma 
síndrome clínica a ser notificada, para aumentar a sensi- 
bilidade na detecção de casos de doenças específicas. Para 
que isso passe a ser efetivo, além das áreas clínicas, tam- 
bém os laboratórios de patologia clínica, em especial, os 
laboratórios de referência em saúde pública, deverão es- 
tar estruturados e aptos a realizar todas as provas para 
identificar em qualquer desses casos aquelas etiologias 
sob vigilância. Um exemplo desse tipo de estratégia é a 
vigilância das síndromes íctero-hemorrágicas febris 
(SFIHA). A definição de caso suspeito a ser notificado é: 
“Paciente com mais de 1 ano de idade com relato de fe- 
bre com duração de até três semanas, apresentando sinais 
de síndrome ictérica aguda e/ou síndrome hemorrágica 
aguda”. O que se está buscando identificar são casos sus- 
peitos de dengue, com e sem complicações, leptospirose, 
febre amarela e evento adverso à vacinação contra febre 
amarela, febre tifoide, hepatites virais, malária, febre ma- 
culosa brasileira e outras riquetsioses. 


Epidemiologia e vigilância de doenças 
transmissíveis agudas - alguns exemplos 


Entre as doenças sob vigilância, podem-se identificar 
grandes mudanças no perfil epidemiológico de algumas 
delas. Quando se compara o início da década de 1980 com 
a primeira década do século XXI (portanto, em período 
de 30 anos), pode-se observar que as doenças imunopre- 
veníveis, que apresentavam altos coeficientes de incidén- 
cia no início do período, passaram a ter valores muito re- 
duzidos, ainda que apresentem evoluções distintas. 
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Apesar de as vacinas serem fornecidas gratuitamente pelo 
SUS, o grau de controle das doenças com a vacinação uni- 
versal é influenciado pelas formas de transmissibilidade, 
características da vacina, efetividade da cobertura vacinal 
e sistema de VE específico. Este último se mostra muito 
importante para detectar problemas. 

Um dos exemplos mais interessantes é a evolução da 
incidência do sarampo. O sarampo apresentava altos coe- 
ficientes de incidência, e a letalidade da doença era de 3 
a 4% no início dos anos 1980. No início da década de 
1990, observa-se redução significativa na incidência e le- 
talidade, mas, em 1997, ocorre uma epidemia com au- 
mento do coeficiente de incidência para 33,6/100 mil ha- 
bitantes no Brasil. Esse aumento abrupto da incidência 
decorreu da inadequação da cobertura vacinal em deter- 
minados grupos etários com consequente acúmulo de 
suscetíveis concentrado no município de São Paulo e nos 





Quadro 5. Exemplo de caso de m m pocócica 
— — — = HCFMUSP 
Paciente chegou ao pronto-socorro do Instituto Central do Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
(1C-HCFMUSP) apresentando febre, cefaleia, vômitos e rigidez de 
nuca. identificado na cultura do liquor crescimento de Neisseria 
meningitidis. Durante a investigação epidemiológica, o paciente 
relatou que outras duas pessoas que trabalhavam com ele em uma 
churrascaria tinham sido internadas anteriormente. Foi realizada a 
busca desses casos e se constatou que eram casos de meningite 
meningocócica e meningococcemia. Quanto à rotina de trabalho, os 
funcionários iniciavam suas atividades no período da manhã para o 
preparo do almoço e finalizavam os trabalhos no final da noite. Havia 
uma pausa no período da tarde para descanso e os funcionários 
ficavam acomodados em uma área de descanso comum no próprio 
serviço. Foi realizada visita no local, prescrita a quimioprofilaxia de 55 
funcionários, além de oito membros da família de um dos casos e que 
residiam em frente à churrascaria. Com essas ações procedeu-se à 
prevenção de casos secundários a partir do caso-Indice. 


aninnita 
Lil 





— — 


Rapaz de 21 anos apresenta quadro de flacidez de língua, diplopia, 
visão turva, flacidez de pálpebras e de membros inferiores no 
momento da internagio no IC-HCFMUSP, residente de Cotia, SP. Feita 
hipótese diagnóstica de botulismo e iniciado tratamento, que evolui 
bem sem complicações. Na investigação dos antecedentes 

identificou-se que entre os alimentos consumidos 
nos dias prévios ao início dos sintomas, foi relatado o consumo de 
torta de frango com queijo tipo cremoso, adquirida em um 
supermercado da cidade. Outras pessoas da família também 
experimentaram a torta, sendo que um deles apresentou um episódio 
de diarreia logo em seguida a0 consumo do alimento, sem outros 
sintomas. Foi possível recuperar com a família do paciente um resto 
da torta suspeita, que foi encaminhada para a análise. Constatou-se 
que estava contaminada com Clostridium botulinum. A torta, que era 
vendida com o selo do supermercado, era fornecida por uma empresa 
local. Foi realizada visita à empresa fabricante do produto, e foram 
observadas irregularidades no processo de fabricação e no transporte 
do produto. A Vigilância Sanitária interditou a linha de produção da 
torta na empresa fabricante. 
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municípios da região metropolitana. O grupo etário mais 
acometido foi o de 20 a 29 anos (maior proporção de ca- 
sos), porém o de maior risco (maior coeficiente de inci- 
dência no grupo etário) foi aquele de menores de 5 anos, 
o que definiu a estratégia de controle dirigida a esse gru- 
po. À vacinação realizada determinou redução da inci- 
dência e do controle da doença. 

As meningites, independentemente de sua etiologia, 
são doenças de notificação compulsória. Isso quer dizer 
que, considerando a definição de caso, qualquer suspeita 
clínica de meningite (febre + rigidez de nuca, acompa- 
nhada ou não de petéquias e/ou liquor com celularidade 
aumentada) deve ser notificada. Assim, todas as menin- 
gites, adquiridas ou não na comunidade, devem ser ob- 
jeto de investigação epidemiológica. Nos casos de pacien- 
tes com HIV positivo, padronizou-se não notificar os 
casos de meningite, exceto quando for meningite tuber- 
culosa. Do ponto de vista da vigilância epidemiológica, 
as afecções com agentes de maior infectividade e patoge- 
nicidade são prioritárias para intervenção, como as me- 
ningites bacterianas. 

Entre as meningites bacterianas, dois tipos têm maior 
importância diante do risco de transmissão na comuni- 
dade, estando previstas ações de controle para prevenção 
de casos secundários, quais sejam: a doença meningocó- 
cica e a meningite por Haemophilus influenzae. Para es- 
sas afecções, as ações de controle são realizadas no mo- 
mento da notificação, ainda que não se tenha firmado o 
diagnóstico definitivo. Porém para o esclarecimento diag- 
nóstico do ponto de vista de vigilância, não é importan- 
te apenas firmar um diagnóstico sindrémico e introdu- 
zir o esquema terapêutico apropriado, é essencial o 
esclarecimento ctiológico. Nesse sentido, coleta, armaze- 
namento e encaminhamento ágil, oportuno e acondicio- 
nado de forma apropriado liquor e/ou do soro do pacien- 
te ao laboratório de referência em Saúde Pública (no caso 
do estado de São Paulo — Instituto Adolfo Lutz) é funda- 
mental para que se possa identificar o sorogrupo e sub- 
tipo do agente etiológico. Por essa razão, o uso excessivo 
de antibióticos nas unidades de emergência por onde o 
paciente costuma passar até fechar o diagnóstico dificul- 
ta ou eventualmente impede o esclarecimento do agente 





ência epidemiok 


O HCFMUSP possui o Núcleo de Epidemiologia Hospitalar desde 
junho de 1988, tendo como atribuição a notificação e a investigação 
des casos de DNC atendidos no complexo hospitalar. É um Núcleo 
Hospitalar de Vigilância Epidemiológica (NHVE), parte de rede de 
serviços de referência e sentinela para doenças de notificação 
compulsória no âmbito da Secretaria Estadual de Saúde do Estado de 
São Paulo. Para cumprir as suas responsabilidades, os seus 
profissionais realizam busca ativa em várias fontes de informação do 
hospital, bem como visitas de rotina a serviços especificados. Ao 
longo dos anos, o número de casos pesquisados tem se mantido em 
torno de 6 mil ao ano, com notificação de em média 2,500 casos. 
Entre os notificados, as principais doenças identificadas no hospital 
foram tuberculose, aids, hepatites virais, meningites, tétano, 
leptospirose e dengue. 


nica hospit 


etiológico. Novas técnicas laboratoriais com o intuito de 
minimizar esses problemas estão em fase de estudo. A in- 
trodução de vacina contra o Haemophilus influenzae no 
Programa Nacional de Imunizações (PNI) alterou a epi- 
demiologia dessa meningite, tal como a recente introdu- 
ção da vacina contra a meningite C deverá fazer para a 
meningite meningocócica. 

Entre as doenças de transmissão vetorial, a dengue 
tem se apresentado como um velho problema de saúde 
pública com novas características epidemiológicas, espe- 
cialmente no que se refere às ações de controle. O quadro 
clínico inicial inespecífico e, em geral, com baixa gravi- 
dade, exige investigação e acompanhamento para pron- 
ta identificação dos casos com complicações hemorrági- 
cas, que tém alta letalidade se manejados tardiamente. As 
ações de controle dependem de uma precisa identifica- 
ção dos locais prováveis de infecção, o que nem sempre 
é valorizado na investigação clínica. O direcionamento 
das atividades de controle do vetor é mais custo-efetiva 
se orientada aos locais de maior risco. Vale ressaltar que 
as ações de controle dependem de saneamento ambien- 
tal — coleta e destino adequados do lixo, abastecimento 
regular de água de forma a impedir armazenamento, acon- 
dicionamento adequado de pneus e uso de areia em va- 
sos caseiros, entre outras. Outro aspecto de complexo ma- 
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Figura 1. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 
100.00 habitantes) de tétano acidental e difteria no Brasil (1980 a 2012). 
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Figura 2. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 
100.000 habitantes) de sarampo e coqueluche no Brasil (1980 a 2012). 


nejo é o uso dirigido e bem indicado de inseticidas, que 
podem trazer consequências deletérias ao meio ambien- 
te quando utilizados de forma indiscriminada. No caso 
da dengue, a existência de vários subtipos circulantes e o 
fato de vários municípios já terem apresentado epidemias 
ao longo dos últimos 15 anos (a primeira epidemia de 
grandes proporções no estado de São Paulo ocorreu em 
1990/1991) vêm aumentando o risco e a frequência de 
casos com complicações hemorrágicas, exigindo dos ser- 
viços de saúde identificação e manejo adequado dos ca- 
sos nas unidades de emergência, orientação à população 
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Figura 3. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 
100.000 habitantes) de rubéola no Brasil (1997 a 2012). 
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Figura 4. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 
100.000 habitantes) de dengue no Brasil (1980 a 2012). 














eterrveces| 


Coemi DO WS eat > 


- 
o 











ee 


PPP 





PPPPPPPPPPPPPOPPPPPPPPPOPPESE 


Figura 5. Distribuição anual dos coeficientes de incidência (por 
100,000 habitantes) de doença meningocócica (meningite e meningo- 
coccemia) no Brasil (1980 a 2012). 
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para ações de saneamento ambiental e prontidão dos ser- 
viços de vigilância epidemiológica e controle de vetores 
para implantação das atividades de prevenção e controle. 


Considerações finais 


A vigilância epidemiológica constitui um dos usos 
mais importantes da epidemiologia na prevenção e no 
controle de doenças transmissíveis. O controle das doen- 
ças transmissíveis apresenta novos desafios diante da glo- 
balização e das mudanças dos padrões de exposição e dis- 
tribuição dos agentes no planeta. As estratégias dos 
sistemas vêm se modernizando perante esses novos de- 
safios. No Brasil, a implantação do SUS determinou a des- 
centralização das atividades de vigilância epidemioldgi- 
ca, ampliando a capacitação e a qualificação das equipes 
municipais nas atividades previstas para esse serviço. A 
incorporação das unidades hospitalares — sentinelas e/ou 
referência para ensino e pesquisa no sistema de VE — é 
uma tendência recente, colocando a discussão da integra- 
ção dessas atividades com a prática clínica. 

A participação dos profissionais de saúde na identi- 
ficação dos casos e a pronta notificação são essenciais para 
que as medidas de controle tenham resultado. O aprimo- 
ramento do sistema de vigilância epidemiológica depen- 
de do maior conhecimento pelos profissionais da área da 
saúde das estratégias de prevenção e controle das afec- 
ções sob vigilância. Nesse sentido, a anamnese rigorosa 
do paciente (identificação da exposição a fatores e com- 
portamentos de risco, assim como a elucidação dos an- 
tecedentes epidemiológicos) no momento do diagnósti- 
co, a identificação dos comunicantes e a informação 
oportuna na suspeita são elementos essenciais ao sistema 
de vigilância epidemiológica. A participação dos labora- 
tórios dos hospitais e a integração com os laboratórios de 
saúde pública podem ser mais bem estruturadas, o que 
exige investimento e capacidade articulação. À incorpo- 
ração das ações de vigilância epidemiológica na rotina 
dos serviços de saúde é passo importante para garantir 
efetividade e sustentabilidade ao sistema. 
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Introdução 


Para os profissionais de saúde, não é novidade o quan- 
to parte expressiva do trabalho é voltada para ações de 
natureza educativa com os pacientes. A título de exem- 
plo, observam-se duas dessas dimensões presentes na con- 
sulta médica: a explicação dada ao paciente dos nexos en- 
tre seus problemas e queixas com a suspeita clínica, na 
etapa diagnóstica; e a orientação dos cuidados requeri- 
dos, uma vez estabelecido o projeto de intervenção com 
base no diagnóstico. 

À comunicação, por sua vez, com sua expressão ver- 
bal e não verbal, é parte intrínseca do encontro entre 
humanos e um componente social básico de qualquer 
relação, inclusive a médico-paciente. Como tal, a comu- 
nicação é sempre determinada pelo contexto em que se 
dá e assume caráter multidimensional, expresso por seu 
conteúdo e sua dimensão relacional, que são seus aspec- 
tos inseparáveis. O conteúdo diz respeito às informações 
que se quer transmitir e se realiza na linguagem verbal, 
enquanto a dimensão relacional se refere ao modo como 
a interação se dá, ou seja, o tipo de conexão que se esta- 
belece entre as pessoas ou os sujeitos implicados no en- 
contro (seja de autoridade, de interesse etc.)'. 

Há situações, não pouco frequentes, nas quais o en- 
contro médico-paciente está “esvaziado”, quer em termos 
de conteúdo, quer em termos de trocas interativas. Isso 
resulta em precário entendimento entre os sujeitos e cer- 
tamente afeta a pretensão educativa desse encontro. Apro- 
ximando-se de uma condição-limite de não comunica- 
ção, tais situações têm sido alvos de intensa crítica na 
assistência médica contemporânea, gerando também por 


parte das clientelas e dos usuários de serviços descrenças 
e desconfianças relativas aos profissionais de saúde. Mas, 
aqui, não serão tratadas essas situações, posto que o ob- 
jetivo é explorar a potência e a riqueza das interações en- 
tre profissionais e pacientes no campo da prevenção de 
doenças e da promoção da saúde. Assim, será examina- 
do o papel positivo que um agir apoiado nos conheci- 
mentos produzidos no interior dos campos da educação 
e da comunicação pode produzir nas práticas de profis- 
sionais da saúde. 


Domínios da educação e comunicação 


A educação e a comunicação são domínios cada vez 
mais requeridos dentro dos diferentes níveis de atenção 
em saúde, com especial importância na atenção primá- 
ria à saúde pela relevância que assumem a promoção da 
saúde e a prevenção de doenças. Mas a educação e a co- 
municação são campos de conhecimento que ganham 
também destaque nas práticas assistenciais em que o au- 
tocuidado tem um papel relevante, como ocorre com di- 
versas enfermidades crônicas. 

Toma-se, portanto, como eixo de desenvolvimento 
deste capítulo a abordagem da educação e da comunica- 
ção orientadas para o autocuidado, a promoção da saú- 
de e a prevenção de doenças, considerando ações tanto 
na esfera da atenção individual quanto na coletiva, diri- 
gidas a grupos ou populações (saúde pública). 

Uma primeira e importante reflexão diz respeito ao 
modo como são usualmente efetivadas as práticas educa- 
tivas e a comunicação nos serviços, pois elas têm sido alvo 
cada vez maior de questionamentos em que são arguidas 
a validade, a efetividade e a ética dessas práticas. De um 
lado, há quase um consenso de que a transmissão de infor- 
mações ao paciente resultará na correspondente mudança 
de comportamento, em função do conteúdo informado. 
Usualmente, acredita-se que a adoção de comportamen- 
tos não saudáveis é decorrência exclusiva da ignorância dos 
pacientes acerca dos riscos e dos determinantes do adoc- 
cimento. É como se certos comportamentos que possam 
resultar em danos, como comer demais, embebedar-se ou 
fumar, fossem ações comandadas apenas por decisões ra- 
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cionais e lógicas, sem influência de padrões sociais e cul- 
turais. Também se entende, geralmente, que uma vez feita 
uma adequada transmissão de informações, utilizando-se 
meios apropriados (um discurso “correto”, um folder ou 
cartaz com linguagem e design adequados etc.), estarão ga- 
rantidas a adequada interação e, portanto, a desejada mu- 
dança de comportamento do paciente. 

Somente em tempos mais recentes é que se está re- 
fletindo criticamente sobre a qualidade comunicativa das 
ações tradicionais de educação em saúde, realizando-se a 
distinção conceitual entre educar e comunicar e demons- 
trando-se que sem um agir comunicativo na consulta 
como um todo rompe-se a interação e, portanto, o que 
se passa, por exemplo, na relação médico-paciente deixa 
de ser educativo. Cabe, ainda, nessa distinção conceitual 
considerar a diferença entre o domínio racional das in- 
formações e o tipo de conhecimento que alcança maior 
e mais efetiva comunicação com o paciente, como será 
visto mais adiante. Assim sendo, trata-se de lidar com os 
dois propósitos implicados nessa distinção entre educa- 
ção e comunicação, transmitindo informações de forma 
interativa para alcançar uma educação que comunica ou, 
no dizer de Paulo Freire, uma educação dialógica. 

Do ponto de vista histórico, desde que surgiu como 
prática a ser pensada na saúde, a educação pouco se preo- 
cupou com seu caráter comunicativo, mais voltada à pre- 
cisar os conteúdos a serem transmitidos. Ainda que não 
seja novo esse juízo dirigido ao modelo tradicional de edu- 
cação em saúde, as críticas nessa direção comunicativa ga- 
nharam maior destaque nas duas últimas décadas, espe- 
cialmente com o surgimento da epidemia de HIV/aids, 
nos anos 1990. Já nos primeiros anos da epidemia, avolu- 
maram-se estudos do tipo “conhecimento, atitudes e prá- 
ticas” de prevenção que apontavam não haver nenhuma 
correlação direta e positiva entre conhecimento ou infor- 
mações sobre a doença e suas medidas de prevenção e o 
comportamento efetivamente adotado pelos indivíduos”. 
Como exemplo, podem ser citados estudos nos quais, em- 
bora uma dada comunidade apresentasse elevado conhe- 
cimento sobre a necessidade do uso do preservativo, como 
medida de prevenção do HIV, não havia correspondência 
com a prática desse uso por parte dos indivíduos”. 

Discussão semelhante tem se dado com outros pro- 
blemas ou condições de saúde, como é o caso, por exem- 
plo, do diabete, Diversas pesquisas mostram que embo- 
ra o conhecimento que o portador tenha sobre a doença, 
seus desencadeantes e seus cuidados seja importante, de 
modo nenhum ele é garantia da realização de um auto- 
cuidado que resulte em controle glicêmico estrito**. 

O que parece simples e lógico é bastante complexo e 
remete ao “caráter não racional das escolhas de comporta- 
mento, especialmente quando se trata do prazer ligado ao 
hábito de fumar, beber, comer ou à vida sexual”, Isso ex- 
plica a enorme frustração experimentada por profissionais 
e pacientes diante dos limitados resultados e das dificulda- 
des verificadas para alcançar a tão esperada “mudança de 
comportamento”. Há já evidência suficiente a esse respei- 
to em milhares de estudos acerca de aderência ao trata- 


mento realizados em todo o mundo", que não deixam de 
apontar a baixa adesão dos pacientes às medidas de pre- 
venção e tratamento (com destaque àquele não medica- 
mentoso) das prevalentes doenças crônico-degenerativas, 
como a hipertensão arterial e o diabete melito tipo 2º. 

Esses aspectos permitem caracterizar um dos maio- 
res equívocos da educação tradicional em saúde: conside- 
rar a passagem de conteúdo e o conhecimento científico 
em si suficientes para a mudança de comportamento, Em- 
bora seja um pré-requisito, de modo nenhum o conheci- 
mento é garantia da adoção pelo indivíduo de medidas de 
tratamento e/ou prevenção, apontando para a fragilidade 
das ações de educação centradas na transmissão de infor- 
mações em termos de validade e efetividade. 

Esse “equívoco gnosiológico” tem levado muitos médi- 
cos a acreditar que a não adesão às medidas prescritas de- 
ve-se, além do déficit de conhecimento, a uma falta de for- 
ça interior — “vontade” — que impulsione o indivíduo a 
realizar aquilo a que se propôs. Tal premissa, articulada ao 
referido equívoco, resulta em uma discutível equação esta- 
belecida por muitos profissionais de saúde: conhecimento 
+ (força de) vontade = comportamento. Assim, o não con- 
trole glicêmico estrito (para um diabético) ou o descontro- 
le pressórico (para um hipertenso) são tomados como de- 
sobediência à prescrição e às recomendações médicas" ou 
como incompetência e irresponsabilidade do paciente”, o 
qual é então julgado moralmente como difícil ou inadequa- 
do. Essa condenável postura ética é expressão da dificulda- 
de de profissionais de saúde em reconhecer que existe ou- 
tro modo de perceber e sentir o adoecimento e seu cuidado. 
Trata-se da perspectiva de quem vive e sofre com o proble- 
ma, aquela do próprio paciente. É curioso verificar que mui- 
tos médicos que adoeceram, especialmente de enfermida- 
des com maior impacto sobre a vida, relatam que sua 
vivência os fez rever o modo como se relacionavam com 
seus pacientes, como bem retrata a história do reumatolo- 
gista Edward E. Rosenbaum" adaptada para o cinema em 
Um golpe do destino (The Doctor, 1991). 

A crescente tensão na relação médico-paciente a que se 
assiste na medicina tecnológica, fruto do progressivo tecni- 
cismo e da substituição das relações mais pessoais por aque- 
las institucionais, fez com que, nas duas últimas décadas, 
emergisse como recomendação crítica de muitos autores a 
retomada dessa experiência de viver uma enfermidade sob 
o singular prisma de quem a sofre. Cada vez mais impor- 
tância tem sido dada à necessidade de envolver o paciente 
mais ativamente no cuidado e, também, valorizar os conhe- 
cimentos específicos que ele detém sobre sua própria doen- 
ça como processo complementar ao conhecimento médi- 
co, inclusive, por sua relevância para o sucesso do controle”. 
Levar em conta a visão do paciente no cuidado permitiria 
obter alto grau de satisfação do paciente com atenção, me- 
lhor adesão ao tratamento e maior continuidade dele”. 


* Mais de 22 mil artigos haviam sido publicados em língua inglesa, até 
2014, sobre obediência (compliance) e adesão ao tratamento (treatment 
adherence), dos quais 2.700 só em 2013. 
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Há, também, cada vez mais estudos que partem da pre- 
missa de que “o paciente não é um passivo recipiente da 
atenção, mas que junto com amigos e familiares são, tam- 
bém, provedores de cuidado” e que como leigos podem de- 
senvolver elevado nível de conhecimento e perícia!*, 

Estudo com adultos portadores de diabete melito’® 
não só confirmou quão expressivos são os saberes desen- 
volvidos por leigos no cuidado de si, como também per- 
mitiu identificar suas características singulares. Nessa pes- 
quisa, identificou-se, em uma comunidade de pouco mais 
de 50 diabéticos, um conjunto de 98 diferentes saberes que 
envolvem o viver com diabete e seu cuidado e que se ori- 
ginam de diferentes fontes’, constituindo um saber da ex- 
periência ou um saber prático. Esses saberes conformam 
competências para o autocuidado, entendendo-se por 
competência a capacidade do indivíduo de “mobilizar sa- 
beres para dominar situações concretas”"’, em que se in- 
cluem tanto habilidades práticas (saber-fazer), quanto 
comportamentais (saber-ser) ou conhecimentos teóricos 
(saberes)'* etc. Tais competências, uma vez desenvolvidas, 
permitem aos indivíduos lidar melhor com as dificulda- 
des impostas pela doença e seu tratamento em suas vidas 
cotidianas. Nesse estudo, tais saberes foram agrupados em 
quatro modalidades distintas, conforme Quadro 1: saber, 
saber-fazer, saber-ser e saber-comunicar. 

A relevância desses “saberes da experiência” não está 
apenas em sua significativa dimensão, mas na riqueza de 
diversidade e singularidade!” ao conformar um verdadei- 
ro campo de conhecimentos de outra natureza que não 
aquela técnico-científica, ainda que esta última também 
esteja presente. Reconhecer a existência e a riqueza des- 
ses conhecimentos reforça a necessidade de reorientar as 
práticas de educação em saúde. 

Se a vivência das dificuldades cotidianas para a rea- 
lização do cuidado de si produz “soluções” que confor- 
mam um “saber da experiência”, reconhecer os obstácu- 
los ao autocuidado é essencial para o desenvolvimento de 
estratégias que apoiem o portador diante de suas dificul- 
dades, dado que é variada a capacidade dos indivíduos 
para desenvolver tais competências. O que sugere o men- 
cionado estudo é a positividade de trabalhar com o uni- 
verso de problemas vividos pelo indivíduo e, assim, dei- 


xar de tomá-los, genericamente, como uma difusa e 
inespecífica “não adesão ao tratamento”. A orientação por 
problemas dá a chance aos pacientes de se reconhecerem 
nas dificuldades arroladas e, ao mesmo tempo, abre a pos- 
sibilidade de que os profissionais apoiem seus pacientes a 
partilhar tais problemas e as práticas de enfrentamento já 
desenvolvidas. Para exemplificar, segue um conjunto de 
33 campos problemáticos que representam uma síntese 
das dificuldades experimentadas por uma comunidade 
de mais de 300 portadores de diabete no dia a dia de cui- 
dado de si'™*" (Quadro 2). 

Esse estudo mostra que a quase totalidade dos dia- 
béticos entrevistados indicou ter experimentado algum 
daqueles problemas em algum momento de sua vivên- 
cia como portador de diabete. Desse modo, tratar de um 
diabético, por exemplo, com depressão ou que abusa do 
consumo de álcool exige muito mais que informar sobre 
as medidas tradicionais de autocuidado (dieta, ativida- 
de física, medicação etc.). As práticas de educação e co- 
municação para o autocuidado devem estar necessaria- 
mente orientadas para apoiar o paciente em suas 
dificuldades com a realização do cuidado, seja no aten- 
dimento individual ou em práticas grupais. Um grande 
interesse tem sido dado, portanto, à possibilidade de por- 
tadores de doenças compartilhar suas experiências, tro- 
cando dificuldades e saberes com outros que sofrem o 
mesmo problema. 

Tal abordagem tem aberto um campo de atuação em 
torno dos chamados grupos de apoio, autoajuda ou vi- 
vência (self-help groups)". Embora a utilização de prá- 
ticas de grupos com pacientes clínicos não seja nova, o 
que se quer enfatizar é a realização mais orientada para 
as dificuldades no autocuidado, buscando levantar pro- 
blemas e estratégias de enfrentamento, Hoje, diante da 
expansão do uso de novas tecnologias de informação e 
comunicação, uma diversidade de experiências vem se es- 
tabelecendo no que se poderia chamar de redes sociais 
eletrônicas, desvelando novas conformações e espaços de 
encontro e sinergia entre pessoas e grupos. São novas pos- 
sibilidades abertas ao partilhar vivências pessoais e sabe- 
res sobre saúde-doença-cuidado entre portadores (e/ou 
seus familiares), eventualmente, profissionais de saúde e 





E Quadro 1. Caracterização das modalidades de saberes que conformam o “saber da experiência” 

Saberes Definição Exemplos* 

Saber Saber de natureza mais cognitiva “Saber perceber os sinais do corpo ajuda a 

cuidar mais rapidamente de uma hipoglicemia” 

Saber-fazer Dimensões práticas e técnicas que permitem resolver situações concretas “Saber adaptar a dieta para evitar crises de 
da vida hipoglicemia” 

Saber-ser Habilidade de natureza comportamental (existencial) que envolve uma “Saber viver sem deixar o diabete dominar a 
capacidade de se reorganizar consigo mesmo e com os outros em suas vida” 
relações sociais, com a emergência de maneiras de ser que envolvem 
dimensões não somente racionais, mas afetivas, emocionais etc. 

Saber-comunicar Expressão de habilidades de interlocução com os outros em distintas “Saber partilhar com amigos a vivência das 
situações em que se busca estabelecer uma relação de entendimento, restrições impostas pelo tratamento ajuda a 
troca, cooperação ou apoio enfrentar o diabete” 


* Exemplos de situações concretas identificadas”. 
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Quadro 2. Caracterização dos problemas experimentados por diabéticos para a realização do autocuidado e autocontrole com o diat 


7 


21 


24 


Problemas 
O adoecer provocou tristeza 


O adoecer provocou nervosismo 


O adoecer provocou depressão 


O adoecer provocou medo das complicações 


O adoecer provocou medo da insulina 


O incômodo provocado pelo ônus do cuidado no adoecer 


| Ter depressão 


Abuso de álcool 


Estar muito desocupado 


Ser cozinhei 


Cozinhar para a familia 
Viver com dificuldade financeira 


Normas rigidas dos profissionais 


O O diabete dominou a vida 


O dificil controle do desejo 


Viver com o fantasma das complicações 


O incômodo provocado por algumas complicações 


O controle quando há complicações 


O incomodo provocado peta hipoglicemia 


| O receio da hipoglicemia 


A dificuldade de perceber a hiperglicemia 


Os efeitos colaterais dos remédios 


| O medo da insulina 


Caracterização 
Logo depois que soube do diagnóstico, fiquei muito triste, pois foi muito 


| difícil aceitar o diabete logo no Início do tratamento 


Logo depois que soube do diagnóstico, fiquei muito nervoso, pots foi muito 
dificil aceitar o diabete logo no início do tratamento 


Logo depois que soube do diagnóstico, fiquei muito deprimido, pois foi 
muito difícil aceitar o diabete logo no início do tratamento 


Logo depois que soube do diagnóstico, fiquei com medo, pois pensava 
muito nas complicações que o diabete poderia provocar (na vista, nas 


| pernas etc.) 


Logo depois que soube do diagnóstico da diabete, fiquei com medo da 
insulina 


| Logo depois que soube do diagnóstico, fiquei muito incomodado ao pensar 


em todo o cuidado e as restrições que o diabete exigiria (dieta, tomar 


remédios para o resto da vida etc.) 


O meu diabete é “silencioso”, pois eu não sinto quase nada ou tenho muito 


pouco sintoma, o que torna dificil fazer o cuidado necessário 


Por ter outros problemas de saúde, fica difícil cuidar do diabete 


Por ser nervoso (ou estressado), é dificil controlar o diabete (ou o que 
provoca o diabete) 


Por ter (ou ter tido) depressão, é (ou foi) muito dificil controtar o diabete 


* Por tomar bebida alcoólica com muita frequência, tenho dificuldade de 
controlar adequadamente o diabete 


Por ficar muito em casa sem ter o que fazer, tenho dificuldade de controlar 


o diabete 


Por trabalhar na cozinha, em casa ou em outro local ou dando com 
alimentos diariamente, tenho dificuldade de controle do diabete 


É muito difícil cuidar do diabete e ainda cozinhar para a família 


| Por faltar recursos para a compra de medicamentos ou produtos que ajudem 
a fazer uma dieta mais adequada, tenho dificuldade de controlar o diabete 


Quando as recomendações de controle do diabete dadas pelos 
profissionais (médicos, nutricionistas etc.) foram (ou são) muito rígidas, tive 


_ (ou tenho) dificuldade em adotá-las 


Depois do diabete, minha vida mudou bastante. Não vou mais a festas e 


não como mais o que gosto 


Tenho muita dificuldade de controlar a vontade que tenho por certos 


_ alimentos ou pratos (especialmente, doces) 


Fico muito apreensivo, com receio e medo do aparecimento futuro de 
alguma complicação do diabete (amortecimento dos pés, perda da visão, 


disfunção erétil - dificuldade de ereção nas relações sexuais - etc.) 


Ter alguns sintomas de complicações do diabete (adormecimento dos pés, 


ofuscamento da visão, disfunção erétil etc.) provoca um certo incômodo 


É dificil fazer o controle quando já se tem alguma complicação do diabete 
(amortecimento dos pés, perda da visão, disfunção erétil etc) 


| É muito incômoda a ocorrência frequente de hipoglicemia 
Tenho muito receio e medo das crises de hipoglicemia 


| Tenho dificuldade de perceber quando estou entrando em hiperglicemia 
(quando o açúcar no sangue está aumentando) 


Tenho (ou tive) receio (e/ou medo) dos efeitos colaterais dos 
medicamentos utilizados no tratamento da diabete 


| Tenho (ou já tive) medo de tomar insulina 
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| É muito difícil cuidar do diabete e ainda ter de cuidar de outra pessoa (da 


família ou não) 


É muito difícil cuidar do diabete e ainda cuidar de outra pessoa doente (da 


família ou não) 


| Minha família não me apoia no cuidado que preciso fazer para controlar o 


diabete 


z7 O cuidar do outro 

28 O cuidar do outro doente 

29 Quando a família não apoia 

30 Quando há confiito familiar 

31 Acomunicago profissional-paciente 
32 Aconttinuidade do cuidado 

33 Intervalo longo entre as consultas 


especialistas e outros interessados, estabelecendo um novo 
formato de grupos de autoajuda (e “heteroajuda”) por 
meio de listas de discussão, comunidades virtuais etc."*. 

Essas questões consideradas até aqui no plano mais 
individual, pensando a consulta médica e a relação mé- 
dico-paciente, inscrevem-se também nas práticas da pro- 
moção da saúde e da prevenção de doenças, mais volta- 
das ao coletivo e à saúde pública. 

Mesmo sendo ações dirigidas ao coletivo, à promoção 
da saúde e à prevenção de doenças, elas são aqui entendi- 
das** como estratégias distintas de ação sobre o processo 
saúde-doença-cuidado, embora complementares. Uma di- 
ferença básica entre promoção e prevenção refere-se ao 
objeto de intervenção, respectivamente, populações e in- 
divíduos (e/ou grupos). Enquanto a promoção direciona 
suas ações para toda a população, de modo indistinto, a 
prevenção volta-se para os indivíduos que compõem gru- 
pos de alto risco para o desenvolvimento de determina- 
das doenças, por exemplo, as crônico-degenerativas. Essa 
diferença possui uma base técnica, de natureza epidemio- 
lógica, que foi essencial para a compreensão dos determi- 
nantes de diferentes problemas de saúde, como as doen- 
ças coronarianas, a hipertensão arterial, a intolerância à 
glicose, o diabete etc. Parte significativa desse conhecimen- 
to, estruturado dentro da Medicina Preventiva, foi incor- 
porada à prática clínica transformando-a expressivamen- 
te, haja vista a enorme demanda assistencial prestada para 
“não doenças” (fatores de risco), tais como a hipercoles- 
terolomia, a hipertrigliceridemia etc. Essas transforma- 
ções geraram uma série de inquietações e problemas, es- 
pecialmente dentro do campo da educação e comunicação 
em saúde, como será visto. 


** Neste texto, utiliza-se o conceito mais atual de promoção da saúde, que 
difere da concepção estabelecida por Leavell & Clark” na teoria da histó- 
ria natural das doenças. Nesta última, a promoção compõe o nível primá- 
rio de prevenção, conjuntamente com as medidas de proteção específica 
(como a vacinação). 


Por viver com muito conflito em casa, tenho dificuldade de controlar o 
diabete 


| Fica mais dificil acertar o cuidado quando não se consegue ter uma boa 


conversa (ou um bom contato) com o profissional 


Fica mais dificil acertar o cuidado quando em cada consulta é um médico 


diferente que atende 


| Fica mais dificil acertar o cuidado quando o intervalo entre uma consulta e 


outra é muito longo 


É complexa e nem sempre equivalente a relação en- 
tre doenças em populações (causas das incidências) e 
doenças em indivíduos (causas dos casos). No entanto, 
no dia a dia da clínica, muitos profissionais orientam seus 
pacientes a se basearem em conhecimentos produzidos 
em estudos epidemiológicos (em populações), que não 
alcançam uma adequada correspondência no âmbito in- 
dividual. Ou seja, certas verdades estabelecidas para po- 
pulações nem sempre são aplicáveis para indivíduos (ca- 
sos particulares). 

Para ilustrar o caso da doença coronariana e as me- 
didas realizadas sobre as populações, a relação causal en- 
tre essa doença e dieta rica em gordura animal foi estabe- 
lecida com base no cruzamento de dados de mortalidade 
por doença cardiovascular (infarto) e padrões dietéticos 
de diferentes países. Estudos realizados inicialmente nos 
anos 1950 por Keys produziram enorme impacto no co- 
nhecimento em nutrição e modificaram as estratégias de 
intervenção de base nutricional, ao mostrar que a dife- 
rença de incidência (entre distintas populações) é deter- 
minada por seus padrões culturais (ou comportamentais) 
dentro do qual a dieta é parte”. Foi, portanto, a partir de 
tais estudos que se fizeram possíveis as medidas de pre- 
venção orientadas para o coletivo. 

Se essas diferenças populacionais de incidência, de- 
terminadas pelos hábitos socialmente dominantes de uma 
comunidade, explicam bem a causa da incidência na po- 
pulação (e conferem certo poder preditivo***), elas não 
são adequadas para a compreensão da causa de casos in- 
dividuais. O conhecimento produzido com base nos es- 
tudos epidemiológicos (populacionais) não tem a mes- 
ma força de explicação e predição a respeito, por exemplo, 


*** Este poder preditivo pode ser entendido pela capacidade de afirmar an- 
tecipadamente que se for reduzido o consumo de gordura animal em de- 
terminada população deverá haver uma correlata redução de mortalidade 
por doenças cardiovasculares. Isso é verdade apenas para o plano da popu- 
lação e nunca para cada indivíduo em particular, 
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do resultado da exposição prolongada a fatores de risco 
em indivíduos. É por isso que não se consegue responder 
aos pacientes quando questionados a respeito da longa 
sobrevida de indivíduos portadores de inúmeros fatores 
de risco. A esse respeito não é incomum ser inquiridos 
com questões do tipo: “meu avô viveu mais de 90 anos e 
era obeso, bebia, fumava, comia de tudo... como é possí- 
vel?”. Esta pergunta, de difícil resposta, remete à com- 
preensão da grande diferença entre a lógica estatística, 
que fala de coletivos e suas flutuações, e a lógica do caso 
(situação individual), para o qual não há predição possi- 
vel sobre em que parte da curva de distribuição de casos 
ele especificamente irá se localizar. Em geral, “os fatores 
genéticos tendem a ter grande influência sobre a susceti- 
bilidade individual, mas não explicam muito bem as di- 
ferenças populacionais da incidência”*, A despeito dis- 
so, as práticas do que se tem chamado de “mudanças de 
estilos de vida” usualmente centram seus esforços nos in- 
divíduos e nas mudanças de comportamento individual. 

Com base nessa diferente perspectiva etiológica, o 
brilhante epidemiologista britânico Geoffrey Rose, já nos 
anos 1980, recomendava operar estratégias de interven- 
ção sob dois enfoques distintos: individual (ou de alto 
risco) e populacional”, A primeira estratégia diz respei- 
to à assistência individual (ou mesmo, grupal), prestada 
por instituições de saúde, dirigida a pacientes portadores 
de fatores de risco e/ou doenças. Já a estratégia popula- 
cional**** vai buscar reduzir a exposição geral de uma 
população a determinados problemas (ou fatores de ris- 
co) mediante ações dirigidas a impactar o conjunto de 
dada comunidade”, Desse modo, por exemplo, a redu- 
ção na pressão arterial diastólica de toda população em 
5 mmHg pode reduzir a ocorrência de derrame cerebral 
em 34%”. Se considerar que os níveis pressóricos em uma 
população assumem uma distribuição normal, a referi- 
da redução representaria o deslocamento de toda a cur- 
va para a esquerda, ou seja, no sentido da redução global 
dos níveis pressóricos. 

A adoção de uma ou outra estratégia, dentro das quais 
se incluem as práticas de educação e comunicação em saú- 
de, resulta em vantagens e desvantagens de sua aplicação 
com relação a resultados, custos etc. O que é necessário 
ressaltar, entre as características dessas estratégias, são os 
limitados resultados alçados com o enfoque de prevenção 
individual (ou estratégia de alto risco) para lidar com pro- 
blemas que envolvam mudanças de comportamentos. Nes- 
ses casos, a educação em saúde reduz-se a uma “aborda- 
gem superficial ao voltar-se somente para persuadir ou 
encorajar o indivíduo a comportar-se diferentemente” da 
maioria das pessoas de dada comunidade”, 

A inadequação dessa aplicação está exatamente na di- 
ficuldade que sentem os indivíduos para assumir um com- 
portamento “anormal” ou diferente da maioria da socie- 
dade, dado que o “estilo de vida” é socialmente determi- 
nado. Quando, seguindo a norma médica, recomendam- 


**** Embora Rose vá tratá-la como estratégia de prevenção populacional, 
seu conceito, hoje em dia, equivale ao da promoção da saúde. 


-se “mudanças de comportamento” para indivíduos, em 
geral, tais comportamentos se referem àqueles predomi- 
nantes em uma comunidade. Essa é uma das grandes ques- 
tões para a educação em saúde orientada para a atenção 
individual (ou de pequenos grupos) e pode transformar- 
-se em equívoco, também ético, quando se faz de pacien- 
tes “culpados”, por possuírem certos fatores de risco, e “ig- 
norantes”, por permanecerem adotando “maus hábitos” 
(ainda que socialmente dominantes). 

Vencer, todavia, o domínio quase absoluto das inter- 
venções de natureza curativa e individual, orientadas pela 
“epidemiologia do risco individual” e do “tratamento” 
biomédico das “não doenças” (ou dos fatores de risco)?” 
é um desafio ainda maior e que ultrapassa o campo da 
educação e comunicação em saúde. Essa questão faz par- 
te do campo de problemas que busca tratar a promoção 
da saúde, na medida em que suas estratégias (essencial- 
mente populacionais) são mais potentes e adequadas para 
lidar com hábitos e comportamentos, pela capacidade 
que tém de ir às raízes das causas e, se bem-sucedidas, 
produzir mudanças que alcancem o conjunto de uma co- 
munidade, mesmo que, paradoxalmente, isso possa ser 
menos perceptível para os individuos*****. 

Uma nova concepção de promoção à saúde desenvol- 
veu-se, nas três últimas décadas, enquanto parte de um 
movimento internacional — no qual, destacam-se, espe- 
cialmente, Canadá, Estados Unidos e países da Europa 
Ocidental — que procurou responder à crescente medica- 
lização da saúde na sociedade moderna e ao progressivo 
e incontrolável aumento dos custos da assistência”, Nes- 
sa perspectiva, a promoção da saúde compreende o de- 
senvolvimento de programas, políticas e atividades plane- 
jadas de modo a alcançar toda a população em seu 
cotidiano, não se reduzindo a uma intervenção sobre gru- 
pos de risco para doenças específicas”, Assume, portanto, 
um caráter técnico-político mais amplo por requerer o de- 
senvolvimento de ações intersetoriais mediante a coope- 
ração e a efetiva participação de organizações não gover- 
namentais, movimentos sociais, governos locais, regionais 
e nacionais etc. Tal caráter se expressa, ainda, pela possi- 
bilidade de obter maior capacidade para que indivíduos e 
comunidades possam lidar com as questões de saúde de 
forma a alcançar os valores reconhecidos como essenciais 
para que suas ações se efetivem: a solidariedade, a demo- 
cracia, a cidadania, a participação e a parceria. 


Considerações finais 


As práticas de educação em saúde sempre estiveram 
associadas à ideia da promoção da saúde. Todavia, reco- 
nhecer a importância da educação para as ações de pro- 
moção da saúde exige superar a visão simplista e usual- 


***** O paradoxo (preventivo) aqui mencionado pode ser observado na di- 
ficuldade que tém os indivíduos de reconhecer os beneficios alcançados com 
a adoção do enfoque populacional de prevenção”, Por exemplo, o uso de 
cinto de segurança oferece pouco ao indivíduo, ainda que sua adoção de 
modo ampliado possa resultar em redução da mortalidade por acidentes de 
trânsito. 
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mente associada a folhetos e cartazes utilizados na difusão 
de informações e conhecimentos úteis à comunidade. As 
ações de educação e comunicação para serem efetivas pre- 
cisam estar combinadas com o desenvolvimento de po- 
líticas públicas coordenadas e combinadas com mudanças 
na legislação atinentes ao problema em foco, à adequada 
qualificação dos profissionais de saúde e ao desenvolvi- 
mento comunitário, entre outros”, Não é dificil com- 
preender esse caráter necessariamente ampliado das ações 
de promoção ao reconhecer a complexidade dos proble- 
mas que ameaçam as condições de vida e saúde na socie- 
dade. Isso fica ainda mais claro ao tomar, como exemplo, 
um dos maiores problemas da atualidade, que é a violén- 
cia em suas múltiplas formas. 

Em síntese, se no plano coletivo as medidas de pro- 
moção da saúde constituem a melhor articulação entre 
educação e comunicação, as estratégias comunicacionais 
do compartilhamento de problemas e saberes vivencia- 
dos pelos indivíduos em comunidades de portadores de 
doenças ou de riscos são as que aprimoram a educação 
em saúde realizada nos serviços. Em uma e outra, o con- 
teúdo informativo voltado para a disseminação do co- 
nhecimento científico passará a ser integrado aos elemen- 
tos socioculturais do adoecimento e das formas de seu 
enfrentamento, para evitar as doenças ou tratar os doen- 
tes. Nesse sentido, se no plano das comunidades é impor- 
tante considerar crenças, hábitos e valores culturais exis- 
tentes, no plano dos pacientes e usuários individuais dos 
serviços é necessário valorizar a experiência cotidiana no 
enfrentamento dos obstáculos à realização de seu auto- 
cuidado, expresso mediante desejos, tensões e coerções 
que lhes constrangem o viver. É na vivência de tais difi- 
culdades que o indivíduo desenvolve seus saberes práti- 
cos, que lhe permitem enfrentar suas adversidades. Nes- 
sa perspectiva, viabilizar compartilhamentos desses 
saberes, trocando-se conhecimentos e experiências entre 
portadores de questões de saúde comuns, é um grande 
auxílio para os profissionais em termos da educação e co- 
municação em saúde. 


Tópicos relevantes do capítulo 


1. Considerações críticas acerca da educação em saúde. 

2. Aportes da comunicação para o avanço da educa- 
ção em saúde: o agir comunicativo como prática educa- 
tiva nas ações de saúde, 

3. Problematização de questões relativas a autocuida- 
do, prevenção e promoção em saúde quanto às práticas 
educativas e comunicacionais em suas ações específicas. 

4. Distinção entre saber profissional ou técnico-cien- 
tífico, saberes da experiência e/ou saberes práticos e suas 
repercussões nas ações em saúde. 

5. Discussão da participação dos pacientes em seu 
cuidado ¢ nas intervenções médicas. 

6. Introdução dos conceitos de saber de uma comu- 
nidade de pacientes, campos problemáticos do adoeci- 
mento e competências para lidar com a doença crônica. 


7. Definições das diferentes estratégias de prevenção 
de doenças, considerando os indivíduos sob risco ou toda 


a população. 
8. Atualização conceitual acerca da promoção da 
saúde 
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Introdução 


O cuidado com a saúde da mulher esteve presente 
desde o início da atenção primária como um dos pilares 
na implantação de estratégias de melhorias às condições 
de saúde da população!2, Na prevenção de doenças, pro- 
moção da saúde e no desenvolvimento saudável e susten- 
tável do crescimento populacional, o papel da mulher tem 
importância”, 

No início do século XX, a saúde da mulher tinha foco 
materno-infantil e verticalizado nas ações públicas em 
saúde. A industrialização e a mudança no papel social da 
mulher buscaram ampliar direitos sexuais e reproduti- 
vos, reduzir as desigualdades entre homens e mulheres 


Atenção Primária à Saúde da Mulher 


estabelecendo concordância com sua atuação na socieda- 
des, 

No Brasil, houve a incorporação da saúde da mulher 
nas políticas públicas de saúde nas últimas décadas visan- 
do incluir outras necessidades de saúde como climatério 
e câncer”, além de priorizar enfoque nas vulnerabilidades 
como etnia, nível socioeconômico e intelectual, hábitos 
de vida (uso de drogas lícitas e ilícitas), deficiências físi- 
cas e doenças infectocontagiosas, em especial mulheres 
que vivem com o vírus da imunodeficiência adquirida”. 

O desenvolvimento de estratégias em saúde pública 
começa pela mulher, incorpora a criança e o adulto e cul- 
mina em uma grande plataforma de melhorias nos índi- 
ces de desenvolvimento humano”. Assim, a mulher tem 
destaque nos cuidados da saúde da criança, família, co- 
munidade e sociedade como um todo”, 


Conceito 


A definição de saúde da mulher, classicamente, baseia- 
-se em cuidados às doenças ou às condições clínicas mais 
prevalentes que envolvam diferenças sexuais particulares 
e importantes''"*, Em ginecologia, esse conceito pode se 
expandir para avaliar questões relacionadas aos órgãos se- 
xuais, bem como ao sistema reprodutor e suas disfunções”. 
O termo saúde da mulher inclui ainda as questões de 
gênero em que se respeitam os direitos sexuais e repro- 
dutivos da mulher e se acrescem a redução das desigual- 
dades social e econômica, além da educacional. Tradicio- 
nalmente, o conceito de saúde biomédica é agregado a 
outros fatores, como qualidade de vida, aspectos cultu- 
rais e do meio ambiente em que vive o indivíduo, no caso, 
a mulher!*, Portanto, os aspectos avaliados no atendimen- 
to da atenção primária à saúde são amplos. 
Recentemente, o bem-estar, a prevenção, a interdiscipli- 
naridade, a promoção da saúde e as necessidades individuais 
nos diferentes períodos de vida tém sido incorporados no 
amplo espectro de entendimento da saúde da mulher'*'*, 
A atenção primaria à saúde da mulher prevé assistén- 
cia às doenças mais prevalentes e cuidados essenciais à 
saúde durante todas as etapas da vida, desde o nascimen- 
to até a senectude'’. Esses cuidados incluem: prevenção, 


educação em saúde, promoção de saúde, imunização, 
acompanhamento do desenvolvimento dos caracteres se- 
xuais, saúde reprodutiva e seu planejamento familiar, bem 
como hábitos de vida saudáveis!*"?, 

Outro aspecto importante a ser considerado no âm- 
bito da atenção primária à saúde da mulher é a sua lon- 
gevidade, considerando os ciclos de vida, a identificação 
de fragilidades nas quais os riscos e a prevalência de doen- 
ças crônicas tornam a promoção à saúde uma ação per- 
manente na vida da mulher", 


Promoção de saúde 


A promoção de saúde capacita o indivíduo e a comuni- 
dade para serem corresponsáveis na saúde, aptos a identifi- 

car, realizar e satisfazer suas necessidades adaptando-se ao 
io em que vivem”. A promoção à saúde inclui —— 
fundamentais no cuidado à mulher, como em 
to, intersetorialidade e participação social”. A mulher par- 
ticipa desse processo como usuária, promotora e difusora 
do autocuidado. Assim, floresce um aspecto muito impor- 
tante na saúde da mulher, que é a educação em saúde, 

A educação em saúde da mulher deve ser incentivada 
nos diferentes níveis de atenção à saúde?, O nível de aten- 
ção primário e a baixa complexidade devem facilitar esse 
instrumento de promoção da saúde que é a educação, prin- 
cipalmente por meio do trabalho multiprofissional"?, Os 
principais temas abordados em educação em saúde da mu- 
lher, excetuando o materno-infantil, são planejamento fa- 
miliar, climatério e violência contra a mulher”. 

O médico que atende a mulher, além de ter o conhe- 
cimento e as habilidades para prestar assistência e reali- 
zar a detecção precoce de doenças, deve também ter pers- 
pectiva ampla de todos esses outros aspectos que são 
determinantes na saúde da mulher", 


Fatores que influenciam a saúde da mulher 


Influências hormonais 


O estrogênio, representado pelo hormônio mais ati- 
vo, o estradiol, é secretado pelos ovários depois do esti- 
mulo das gonadotrofinas, determinando o surgimento e 
o desenvolvimento dos caracteres sexuais e interferindo 
tanto na genitália interna quanto na externa”, Esse hor- 
mônio tem ação ampla em diferentes órgãos e tecidos. A 
mulher nasce com um número finito de oócitos, que so- 
frem o processo de ovulação ou atresia, em processo natural 
e contínuo, durante a vida reprodutiva até a menopausa”, 
No período da pós-menopausa, o hipoestrogenismo se es- 
tabelece e pode trazer repercussões, principalmente, para 
os sistemas cardiovascular, ósseo, geniturinário, nervoso, 
tegumentar e outros”. 


Fatores sociais e culturais 


A baixa escolaridade está relacionada à maior taxa de 
fecundidade, mas também de mortalidade materna”. 
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Além disso, a falta de conhecimento, aliada a problemas 
reprodutivos, pode comprometer a qualidade de vida da 
mulher, trazendo comorbidades”. 

A inserção cada vez maior da mulher em diferentes 
profissões e a melhoria de sua renda faz parte do tercei- 
ro eixo de metas do milénio e interferem diretamente nos 
índices de saúde da mulher. A abordagem das questões 
de gênero e o fortalecimento dos direitos sexuais e repro- 
dutivos da mulher no ambiente de atenção primária são 
importantes ferramentas em ações contra as diferentes 
formas de violência contra a mulher”, 


Mortalidade 


As causas de mortalidade na mulher variam por fai- 
xa etária. De 15 a 34 anos predominam causas externas, 
seguidas por suicídio e câncer. No grupo etário de 35 a 
64 anos, o câncer, as doenças cardíacas e causas externas. 
Depois dos 65 anos predominam doença cardiovascular, 
câncer, acidente vascular encefálico, doenças respirató- 
rias e outras”. 


Genética 


Em ginecologia, a mutação nos genes BRCA 1 e 2 está 
relacionada com maior risco de cânceres de ovário, endo- 
métrio e mama. Contudo, o custo do exame para detec- 
ção desses genes ainda é alto. A história familiar de câncer 
de mama, ovário e endométrio pode indicar a existência 
da mutação desse genes”, Mulheres com esse histórico fa- 
miliar são de alto risco para o desenvolvimento do câncer 
ginecológico (mamário e genital). Outras doenças heredi- 
tárias, como a síndrome de Lynch, estão associadas ao au- 
mento de risco para câncer de mama, endométrio e có- 
lon”. A identificação dessa população de risco na atenção 
primária por meio da história clínica é fundamental para 
melhora do prognóstico e sobrevida. 


Ciclos de vida 


Infância 

À infância na saúde da mulher se caracteriza por ima- 
turidade do eixo hipotálamo-hipófise. O eixo hipotála- 
mo-hipófise-ovariano (HHO)e o desenvolvimento das 
estruturas milerianas se dão desde o intraútero até a pri- 
meira infância”. 

O ritmo de produção e liberação do hormônio libe- 
rador de gonadotrofina (GnRH) e sua interação com re- 
ceptores e neurotransmissores será importante para o 
adequado funcionamento do eixo hipotálamo-hipófise- 
“ovariano, Na fase pré-puberal, a secreção do GnRH en- 
contra-se na fase de inatividade, ou seja, a quantidade 
desse hormônio na circulação é muito baixa e não con- 
segue estimular as células gonadotróficas da hipófise”. 

Durante a infância, a identificação de anormalidades 
dos genitais femininos no exame físico da menina torna- 
-se importante na atenção primária para a identificação de 
malformações congênitas e distúrbios do desenvolvimen- 
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to sexual (DDS)**. A malformação miileriana mais frequen- 
te é a síndrome de Rokitansky e o DDS mais comum é a 
disgenesia gonadal como principal causa de amenorreia 
primária. Ambos podem ter suspeita diagnóstica aos exa- 
mes físicos geral e especial e devem ser encaminhados para 
acompanhamento especializado. Nos casos de disgenesia 
gonadal, na atenção primária devem ser evitadas as com- 
plicações do hipoestrogenismo, além de se prover cresci- 
mento adequado da estatura e prevenir osteoporose”, 

A disfunção mais frequente das meninas nessa fase é 
a infecção genital por contaminação de bactérias oriun- 
das do trato intestinal. A mais comum é a Escherichia coli. 
Essa infecção pode originar prurido e corrimento geni- 
tal e alterações tróficas do genital externo, como a coales- 
cência dos pequenos lábios. Portanto, a orientação de hi- 
giene local é fundamental para o tratamento”, 

A puberdade se caracteriza pelo aparecimento dos ca- 
racteres sexuais secundários, acompanhada pelo estirão 
do crescimento. Os critérios de Marshall e Tanner identi- 
ficam clinicamente o desenvolvimento das mamas e dos 
pelos pubianos*'. Considera-se precoce quando esse de- 
senvolvimento ocorre antes dos 8 anos de idade nas me- 
nina, que é o critério mais aceito mundialmente. Assim, 
meninas com essa afecção devem receber cuidados mais 
precocemente, pelas repercussões na estatura finalº, 


Adolescência 

Após o desenvolvimento puberal, inicia-se o período 
reprodutivo da mulher, que pode coincidir com a adoles- 
céncia. Nesse período especial, a atenção primária a saú- 
de do adolescente consiste na assistência às jovens de 10 a 
19 anos, acompanhamento do processo de crescimento e 
desenvolvimento pôndero-estatural, caracteres sexuais se- 
cundários, além da redução de morbidade e mortalidade, 
considerando os possíveis desajustes individuais e sociais". 

Essa atividade envolve trabalho multiprofissional e 
intersetorial, já que nem sempre a jovem busca atendi- 
mento nas unidades de saúde, e sim em outros ambien- 
tes, como educacional (escolas) e sociais“, 

Estudos nacionais com adolescentes mostram o per- 
fil do gênero feminino que frequenta unidades básicas de 
saúde: compreendem faixa etária de 13 a 16 anos, com la- 
cunas de informação sobre menstruação e como princi- 
pal queixa ginecológica a dismenorreia e os distúrbios 
menstruais, principalmente sangramento excessivo, 

O perfil de morbidade e vulnerabilidade associa-se a 
doenças como anemia, verminoses, sobrepeso e obesida- 
de, transtornos psicossociais, farmacodependência doen- 
ças sexualmente transmissíveis e gravidez não planejada 
durante a adolescéncia“. 

Ressalta-se na atenção primária a importância da iden- 
tificação de fatores predisponentes, como baixa autoesti- 
ma, dificuldade escolar, abuso de álcool e drogas, conflitos 
familiares, violência (fisica/psicolégica/sexual) e rejeição 
familiar com início precoce de atividade sexual”, 

A educação em saúde sexual para adolescentes em 
grupos e individualmente, por meio de visitas domicilia- 
res, traz proteção contra a gravidez precoce e indesejada 


e a reincidência de gestação. Ainda cria oportunidades 
para discussão sobre doenças sexualmente transmissíveis, 
perspectivas de vida e trabalho, ensina habilidades para 
tomar decisões e comunicar-se, não incentiva atividade 
sexual e previne aborto inseguro“, 


Menacme 

Na menacme, a atividade do eixo HHO se dá com 
o aumento da frequência e da amplitude do GnRH, ini- 
ciando o desenvolvimento puberal e culminando com 
a menarca (primeira menstruação). Esta compreende a 
primeira menstruação, sendo um sinal e um marco cul- 
tural na vida da mulher. A secreção progressiva das go- 
nadotrofinas, hormônio foliculoestimulante (FSH) e 
hormônio luteinizante (LH), coordena ¢ estimula a cs- 
teroidogênese ovariana. Contudo, as primeiras mens- 
truações podem ser irregulares pela imaturidade do eixo 
hipotalâmico-hipofisário-ovariano”!, De fato, o ciclo 
menstrual regular começa a se estabilizar depois de 2 a 
4 anos da menarca. Nos casos de amenorreia secundá- 
ria, deve ser descartada a possibilidade de gestação an- 
tes de qualquer intervenção. 

Deve-se salientar que o ciclo menstrual normal com- 
preende duração de 3 a 10 dias e intervalo de 21 a 35 dias 
e fluxo menstrual corresponde a menos de 80 mL de per- 
da sanguínea”, 

O entendimento do ciclo menstrual pelo profissio- 
nal de saúde que assiste a mulher nessa fase de vida é fun- 
damental para responder questões, mitos, anseios e preo- 
cupações da própria usuária e de seus familiares. 


Vida adulta 

À preconcepção, a anticoncepção e o planejamento 
familiar são abordagens fundamentais para o médico no 
nível primário de atenção à saúde. O planejamento re- 
produtivo na vida da mulher preserva a fecundidade e 
evita morbidades maternas e perinatais”. 

A preconcepção deve ser parte integrante na atenção 
primária à saúde da mulher em idade reprodutiva. Os 
cuidados devem incluir planejamento do desejo repro- 
dutivo, peso corporal eutrófico, rastreamento e tratamen- 
to prévio de doenças infectocontagiosas, vacinação e subs- 
tituição ou alerta de medicações com efeitos teratogênicos 
e a necessidade de contracepção no uso dessas substân- 
cias”, As mulheres que desejam engravidar devem tomar 
suplementos de ácido fólico para reduzir o risco de defeitos 
do tubo neural. O prévio controle de doenças crônicas, 
como diabete melito, hipertensão, distúrbios convulsivos 
e depressão, é essencial para otimizar os resultados de 
uma gravidez, 

Tendo em conta que quase metade das gestações são 
indesejadas ou não previamente planejadas”, a contra- 
cepção reversível de longa duração (long action reversible 
contraception [LARC]) tem sido indicada como método 
seguro para preservação da fertilidade, quando desejada, 
e eficaz com baixas taxas de gestação não planejada”. Os 
LARC que incluem o implante subdérmico, o sistema in- 
trauterino (SIU) de levonorgestrel e o dispositivo intrau- 


terino (DIU) de cobre mantêm os índices de uso típico e 
uso ideal semelhantes mesmo após longos períodos com 
altas taxas de adesão“. O implante subdérmico e o SIU 
de levonorgestrel são indicados para contracepção em si- 
tuações especiais”: adolescentes, doenças cardíacas, ci- 
rurgia bariátrica, usuárias de drogas e mulheres vulnerá- 
veis, transição para menopausa, trombofilias e doenças 
infectocontagiosas™"', 

O planejamento familiar na unidade básica de saú- 
de oferece às mulheres informação a respeito de méto- 
dos contraceptivos e oportunidade de escolha em ambi- 
ente multiprofissional. Também é o espaço para lembrar 
o uso de preservativos masculino e feminino como for- 
ma de preservar o futuro reprodutivo e evitar morbida- 
des”. A dupla proteção sempre deve ser estimulada, não 
só para aumento da eficácia contraceptiva, mas também 
pela importância de evitar a transmissão de doenças se- 
xualmente transmissíveis. Uma vida reprodutiva saudá- 
vel, com hábitos seguros (uso de preservativo, abstinén- 
cia e reduzido número de parceiros sexuais) provê 
melhores taxas de fecundidade quando desejada. 


Doenças sexualmente transmissíveis 


A pesquisa de clamídia para mulheres sexualmente ati- 
vas com menos de 24 anos de idade e idade maior para 
mulheres que apresentarem fator de risco ou diagnóstico 
associado a essas doenças”, bem como a pesquisa de ou- 
tras doenças sexualmente transmissíveis, devem ser solici- 
tadas e ofertadas àquelas que apresentem pelo menos uma 
doença sexualmente transmissível. A solicitação de soro- 
logia para hepatite B, sífilis e HIV está indicada para mu- 
lheres adolescentes e adultas não grávidas que apresentem 
fatores de risco (venham de áreas com alta prevalência de 
hepatite B, HIV-positivas, usuárias de droga injetável, con- 
tato sexual com pessoas com HIV"). O rastreamento para 
herpes genital sorológico e sífilis não está indicado para 
adultos e adolescentes assintomáticos*”, Para hepatite C, o 
rastreamento fica restrito para pessoas que tiveram histó- 
ria de transfusão de sangue no passado (décadas de 1940 
a 1960) e para usuários de drogas injetáveis”. 

O aconselhamento comportamental e intensivo para 
pacientes de risco é indicado. São considerados de risco: 
adolescentes e adultos com vida sexual ativa, sem uso de 
preservativo, que já tiveram pelo menos um diagnóstico 
de doença sexualmente transmissível no último ano e 
adultos que tenham múltiplos parceiros. O aconselha- 
mento deve incluir informações básicas sobre as doenças 
e o modo de transmissão, treinamento do uso de preser- 
vativo e sobre a prática de sexo seguro”, 


Transição para menopausa e pós-menopausa 


O climatério foi, durante muito tempo, definido como 
o período de transição da fase reprodutiva da vida da mu- 
lher para a senectude. Contudo, de conotação popular 
negativa, esse período se tornou amplo e, muitas vezes, 
confundido como último estágio de vida da mulher. Por 
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essa razão, houve necessidade de nova nomenclatura que 
separasse os diferentes estágios da vida da mulher, in- 
cluindo ciclos menstruais, endocrinologia, determinações 
bioquímicas, fertilidade, sinais e sintomas nos órgãos não 
genitais e alterações nas anatomias uterina e ovariana. As- 
sim, muitos investigadores preferem o emprego dos ter- 
mos relacionados com a divisão do climatério: transição 
menopáusica e pós-menopausa?” *, 

A transição para a menopausa consiste em dois perio- 
dos que antecedem o último período menstrual estabeleci- 
do como o marco zero: estágio precoce e tardio. O estágio 
precoce é caracterizado por ciclos menstruais regulares, com 
mudança na duração do padrão regular da mulher (7 ou 
mais dias) e a concentração sérica de FSH com elevação 
gradual, apresentando valor acima de 10 mIU/mL, medi- 
do entre o segundo e o quinto dia do ciclo menstrual. No 
estágio tardio, os ciclos menstruais são mais irregulares e 
com intervalos longos (2 60 dias), aumento mais acentua- 
do de FSH e diminuição discreta da concentração sérica de 
estradiol, que se mantém em torno de 80 pg/mL até o final 
do período reprodutivo (menopausa), que é o marco para 
o início da fase de pós-menopausa. É reconhecida após 12 
meses de amenorreia”. No Brasil, ocorre entre os 48 e 50 
anos”, É considerada precoce antes dos 40 anos e tardia 
após os 55 anos. A pós-menopausa também pode ser divi- 
dida em duas fases: precoce e tardia”. 

A pós-menopausa precoce é definida como o perio- 
do de cinco anos a partir da menopausa. Os níveis de FSH 
permanecem elevados, com o declínio progressivo do es- 
tradiol e maior aceleração da perda óssea. A fase tardia se 
inicia posteriormente, até a senectude™”, 

Os sintomas menopausais manifestam-se em maior 
ou menor grau, conforme estágio hormonal, etnia, fato- 
res culturais e aspectos psicossociais”. Por isso, há neces- 
sidade de considerar diferentes aspectos na avaliação e no 
acompanhamento das mulheres na transição para meno- 
pausa e pós-menopausa. 

Estudos nacionais de mulheres no climatério mos- 
tram sintomatologia com predomínio vasomotor e hu- 
mor depressivo”. Populações vulneráveis, como etnia ne- 
gra e baixo nível educacional, apresentam sintomas 
climatéricos de maior intensidade”, Ainda são fatores ne- 
gativos inadequado consumo de cálcio, micronutrientes 
e excesso de carboidratos”. Além disso, pode haver a 
associação de comorbidades como anemia, diabete me- 
lito, hipertensão arterial e dislipidemia”, sendo a obesi- 
dade o principal fator relacionado”. 

O estilo de vida das mulheres na transição para me- 
nopausa e na pós-menopausa interfere nos sintomas me- 
nopausais. O tabagismo tem sido relacionado como in- 
dicador de sintoma menopausal e piora na qualidade de 
vida”. O sedentarismo mostrou ser fator predisponente 
na intensidade de sintomas menopausais e tem impacto 
negativo na qualidade de vida. O hábito alimentar inade- 
quado está relacionado ao desenvolvimento da obesida- 
de e ao risco de doença cardiovascular”. 

A atenção à saúde da mulher na transição para me- 
nopausa e na pós-menopausa visa a atividades de preven- 
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ção de saúde e devem se desenvolver, fundamentalmen- 
te, em âmbito multiprofissional ou multidisciplinar com 
a prescrição comportamental’”. 

É oportuno salientar que se recomenda primeiro a 
mudança no estilo de vida como alternativa para a tera- 
pia hormonal, principalmente nos casos de sintomas le- 
ves a moderados”. 

Os programas multiprofissionais de atenção integral 
à saúde na transição para menopausa ¢ pós-menopausa 
abordam fatores como mudanças nos hábitos de vida, co- 
nhecimento sobre menopausa, atitudes e esclarecimento 
sobre os sintomas, incentivo à cessação do tabagismo, 
combate ao sedentarismo e ingestão adequada de alimen- 
tos, os quais têm influência nos sintomas e na qualidade 
de vida”, além de educação em saúde (quando o usuário 
passa a ser mais responsável por sua saúde), socialização 
com atividades físicas e mentais em grupo. 

A realização de exercícios regulares (pelo menos 150 
minutos de exercício aeróbico de moderada intensidade 
por semana) reduz doença cardiovascular, melhora cog- 
nição, força muscular e qualidade de vida. Além disso, in- 
farto, fraturas, câncer de mama e cólon são menos fre- 
quentes*!, 

Estilo de vida saudável engloba manutenção de peso 
adequado e combate à obesidade, cessação do tabagismo, 
dieta saudável: várias porções de frutas e vegetais, grãos 
e fibras, peixe duas vezes por semana, baixo consumo de 
gordura, limitado consumo de sal e de álcool (não exce- 
der 20 g ao dia)®. Ainda, adequada ingesta de cálcio e vi- 
tamina D na transição para menopausa e pós-menopau- 
sa ameniza perda de massa óssea e diminui o risco de 
fratura osteoporótica. Assim, medidas de prevenção são 
imprescindíveis nessa fase da vida da mulher”. 


Diagnóstico 


Anamnese e exame clínico 


A anamnese e o exame clínico, considera as especifi- 
cidades que individualizam a mulher durante consulta 
clínica médica ou realizados pelo profissional de saúde 
que entrevista e examina, serão discutidos aqui. 


História menstrual e reprodutiva 

Determinação da idade da menarca, caracterização 
do ciclo menstrual com duração, fluxo e intervalo mens- 
trual, investigação de amenorreia quando necessário, his- 
tória de contracepção, vida sexual e antecedentes gineco- 
lógicos (tratamento prévio de doenças sexualmente 
transmissíveis, papilomavírus humano e lesões precurso- 
ras do câncer de colo de útero) e obstétricos. 

Ainda na história clínica, identificar fatores de risco 
modificáveis e não modificáveis. Os modificáveis são pres- 
são arterial, tabagismo, peso corpóreo, circunferência ab- 
dominal, hábito de vida (nutrição, consumo de álcool, 
atividade física). Os não modificáveis incluem idade, tem- 
po de menopausa, história familiar ou pessoal, etnia e al- 


tura“. 


Exame físico 


Os profissionais de saúde que atendem a mulher de- 
vem sempre incluir o exame de mama e o exame pélvico 
ginecológico no exame fisico específico de rotina das mu- 
lheres. A habilidade adquirida durante a formação para 
identificar achados normais nas diferentes fases da vida 
da mulher e de diagnosticar os anormais torna esse clí- 
nico apto a assistir a mulher de maneira integral“, 

A idade para iniciar o exame clínico das mamas em 
pacientes assintomáticas e de baixo risco não é definida. 
O exame físico das mamas deve ser realizado antes da so- 
licitação de exames complementares, na queixa de mas- 
sa ou nódulo e em pacientes de risco, a depender da ida- 
de®, Consensualmente, está indicado para mulheres de 
20 a 39 anos no intervalo de um a três anos. Acima de 40 
anos ou mais devem ser examinadas anualmente”, 

No exame pélvico ginecológico, incluir inspeção, exa- 
me bimanual e especular. 

A inspeção da genitália externa pode ser estática e di- 
nâmica. Na inspeção estática, o trofismo da pele, a distri- 
buição dos pelos e em situações especiais, como atrofia 
genital e estenose de introito vulvar, lembrar que o espé- 
culo e o exame digital podem ser desconfortáveis. Ainda, 
vale ressaltar a importância da comunicação e utilização 
de termos técnicos precisos podendo ser úteis para o con- 
forto do paciente. Termos coloquiais e o contato das mãos 
para posicionar a paciente podem ser desconfortantes 
principalmente para adolescentes e mulheres com trau- 
mas sexuais e físicos. A inspeção dinâmica tem maior im- 
portância na detecção das disfunções urogenitais e para 
verificação do tônus da musculatura pélvica”. 

O uso do lubrificante à base de água no introito vul- 
var durante a inserção do espéculo e também antes do 
exame bimanual reduz o desconforto. Os lubrificantes 
que contêm polímeros de carbono podem alterar a ava- 
liação bacterioscópica, citologia convencional e liquida™. 

O toque bimanual, se realizado previamente ao espé- 
culo, auxilia na avaliação da vagina e do útero, sua rela- 
ção com os anexos, anteriormente, a bexiga, no ápice o 
fundo de saco vaginal e, posteriormente, o reto” *, Os to- 
ques bimanual e retovaginal são utilizados para estadia- 
mento do câncer de colo de útero e para avaliação de 
massas pélvicas malignas não cervicais e condições gine- 
cológicas benignas", 

O exame especular permite a visualização do colo ute- 
rino, paredes vaginais e fundo de saco vaginal. O espéculo 
deve ser testado previamente e a escolha do tamanho pode 
ser feita a depender da inspeção e da palpação prévias”. 

A periodicidade desse exame ainda não encontra una- 
nimidade. Sabe-se que o exame especular tem objetivo 
de coleta de colpocitologia oncótica do colo de útero e 
que, na ausência da necessidade, pode ser realizado anual- 
mente, porém não em toda visita clínica”. Ainda, não há 
benefício do exame pélvico para rastreamento no câncer 
de ovário”. 

O exame especular está indicado anualmente a par- 
tir dos 21 anos de idade, respeitando o início da ativida- 


de sexual. Ainda, pode ser decidido pela paciente nos ca- 
sos de ser assintomática, histerectomizada por doença 
benigna, não ser imunocomprometida, sem história pré- 
via de neoplasia intraepitelial vulvar, vaginal e cervical ou 
câncer ginecológico e sem exposição ao dietilbestrol. Po- 
rém, recomenda-se manter a inspeção externa anual”, 

O médico e o profissional de saúde que examinam a 
mulher devem estar habituados a identificar anormali- 
dades no exame pélvico, o qual deve fazer parte do trei- 
namento durante a graduação e residência para todos os 
que optarem por assistência à mulher”, 


Afecções que necessitam de atenção 
especial 


Câncer de mama 


A prevenção do câncer de mama ainda é incerta. Sa- 
be-se que o excesso ou o ganho de peso, a ingesta de ál- 
cool, a história familiar e a exposição à radiação ionizan- 
te são fatores de risco. A quimioprevenção com o uso de 
moduladores seletivos de receptor de estrogênio pode ser 
usada em mulheres com alto risco para câncer de mama”, 

A mamografia é o método de diagnóstico precoce e 
realizado como rastreamento em faixa etária determina- 
da e também como diagnóstico nos casos de lesão palpá- 
vel, Outros exames, como a ultrassonografia da mama e 
a ressonância nuclear magnética, são exames complemen- 
tares utilizados nos casos de mulheres de alto risco, sen- 
do solicitados por especialistas”, 

Mulheres assintomáticas na faixa etária de 50 a 69 anos 
devem realizar bianualmente a mamografia para rastrea- 
mento do câncer de mama, recomendações estabelecidas 
também pela Organização Mundial de Saúde e United Sta- 
tes Preventive Services Task Force (USPSTF), que, funda- 
mentados em evidências científicas, apontam a relação ris- 
co-benefício do rastreamento populacional”, 


Câncer de colo de útero 


A infecção pelo papilomavírus humano (HPV) tem 
sido relacionada como principal agente causal do câncer 
de colo do útero. Os subtipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 
52, 56, 58, 59, 68, 73 e 82 têm alto poder oncogénico e re- 
lacionam-se com 90% dos cânceres de colo de útero. O 
genotipo 16, conhecido por induzir carcinoma escamo- 
so de colo de útero em mais de 80% dos casos, caracteri- 
za-se por provocar infecção persistente e por relacionar- 
-se a lesões de alto grau, câncer in situ e invasivo, O 
genotipo 18, na maioria dos casos, está presente no ade- 
nocarcinoma e de comportamento biológico agressivo. 
Os vários subtipos agem sinergicamente e são distribuí- 
dos por diferentes regiões geográficas mundialmente”, 

Sabe-se que o comportamento biológico dos subti- 
pos varia, podendo haver regressão em lesões de baixo e 
alto graus, com regressão da infecção em até dois anos. 
Trata-se, portanto, de doença multifatorial, em que a iden- 
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tificação dos fatores de risco e a prevenção são fundamen- 
tais no controle”, 

Os principais fatores de risco relacionados incluem 
infecções genitais e sexualmente transmissíveis concomi- 
tantes e de repetição, início precoce da atividade sexual, 
primeira gestação a termo antes dos 18 anos, multipari- 
dade (maior e igual a quatro partos vaginais), uso de con- 
traceptivo hormonal combinado oral por mais de cinco 
anos, tabagismo prévio ou atual e presença do vírus da 
imunodeficiência humana (HIV)”. 

O uso de preservativo previne somente 70% da trans- 
missão do HPV, pois sua transmissão está relacionada à 
presença do HPV na pele. Os aconselhamentos indicados 
são cessação do tabagismo, retardo da primeira relação 
sexual e redução do número de parceiros sexuais, fatores 
que podem contribuir para o controle dessa doença”. 

A prevenção por meio da vacina anti-HPV tem sido 
adotada por diversos países e a estratégia de implantação 
vem ocorrendo de acordo com condições e tradições de 
cada país. No Brasil, adotou-se a vacina HPV quadriva- 
lente (6, 11, 16 e 18) em meninas de 9 a 13 anos até 2016 
e a estratégia é de esquema vacinal estendido”. 

A vacina quadrivalente tem mostrado, nos países onde 
foi adotada e aprovada, redução das lesões de alto grau, 
do número de procedimentos excisionais e erradicação 
das verrugas genitais. Apresenta melhor resposta imuno- 
lógica em meninas de 10 a 15 anos de idade e antes do 
início da atividade sexual e não há contraindicação na ad- 
ministração em mulheres até 45 anos. Outros desfechos 
serão detectados ao longo dos anos com pesquisas em 
meninas vacinadas**”, 

O rastreamento do câncer de colo do útero é realiza- 
do por meio do exame de colpocitologia oncótica, de de- 
tecção precoce e realizado em mulheres a partir de 25 anos 
até os 64 anos de idade, seguindo as Normas e Diretrizes 
do Instituto Nacional do Câncer (Inca) para câncer de colo 
do útero”. A realização a partir de 21 anos, respeitando o 
início da atividade sexual, tem sido adotada e embasada 
cientificamente”, O teste de citologia convencional ou 
líquida tem sido referida com resultados similares e am- 
bas podem ser adotadas como teste de detecção precoce 
com intervalo e idade apropriados”. 

O teste para HPV tem relação com o câncer cervical 
e lesões de alto grau. Deve ser solicitado em mulheres aci- 
ma de 30 anos, pois, abaixo dessa idade, há alta infecção 
e baixa prevalência de lesão de alto grau, causando um 
excesso de diagnósticos e tratamentos desnecessários ou 
evitaveis*”. 


Síndrome metabólica e obesidade 


Na saúde da mulher, a síndrome metabólica e obesi- 
dade interferem nas diferentes fases de vida. No menac- 
me, relacionam-se à infertilidade, piores resultados pré- 
-natais e neonatais, distúrbios menstruais, síndrome de 
ovário policístico, abortamento e piores taxas de fertili- 
dade. Na transição para menopausa e pós-menopausa, há 
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aumento do risco de câncer de endométrio, câncer de có- 
lon, depressão, disfunção urogenital e sexual. 

A obesidade afeta mais de 20% da população e au- 
menta na população de baixo nível socioeconômico. 
A obesidade está associada à resistência insulínica, diabe- 
te e doença cardiovascular. 


Sangramento na pós-menopausa 


Sangramento na pós-menopausa é definido como san- 
gramento do útero após cessação permanente da mens- 
truação por falência folicular ovariana. O episódio de san- 
gramento depois de 12 meses do último período menstrual 
deve ser entendido como sangramento na pós-menopau- 
sa. O sangramento pode ser espontâneo ou induzido por 
terapia hormonal e uso de moduladores seletivos de recep- 
tores de estrogênio, porém deve ser sempre investigado e 
tido como anormal, principalmente persistente”, 

O sangramento de intervalo pode ser entendido nos 
casos de uso de terapia hormonal isolada ou combinada 
e quando ocorre no momento da pausa!”, 

O sangramento na pós-menopausa é o principal si- 
nal de câncer de endométrio. Sua incidência sem uso de 
terapia hormonal varia de 4,9 a 11%, sendo o tipo I o mais 
frequente e relacionado ao estrogênio'?”, 

Os fatores de risco relacionados ao câncer de endomé- 
trio incluem mulheres em uso de tamoxifeno, idade (maior 
que 60 anos), hereditariedade (síndrome de Lynch), obe- 
sidade, hipertensão e hiperestrogenismo exógeno ou en- 
dégeno!™', 

A paciente que apresentar sintomas de sangramento 
na pós-menopausa na atenção básica deve ser encami- 
nhada para avaliação e investigação clínica. 


Osteoporose 


Doença multifatorial e osteometabólica que acomete 
o sistema ósseo, com diminuição da resistência do osso e 
aumento do risco de fraturas. A resistência óssea é deter- 
minada pela densidade mineral óssea e integridade da mi- 
croarquitetura. A osteoporose na pós-menopausa é pri- 
mária e pode ser causada por acelerada perda óssea após 
a queda do estrogênio e/ou falha do pico de massa óssea'?, 

Identificam-se mulheres com risco de fratura pela 
idade, massa óssea e fatores de risco para fratura de qua- 
dril ou de ossos diversos, dieta, sedentarismo, uso de cor- 
ticosteroide, entre outros. 

Os fatores de risco considerados maiores incluem: 
fratura por fragilidade antes dos 40 anos, sexo feminino 
com baixa densidade mineral óssea previamente avalia- 
da, história familiar de osteoporose e fratura osteoporó- 
tica, menopausa precoce, uso de corticosteroide por mais 
de três meses consecutivos. Os menores incluem baixo 
peso, uso de anticonvulsivantes e heparina, baixa ingesta 
de cálcio e ingesta excessiva de cafeina'™'™, 

A densitometria óssea é realizada para avaliar a den- 
sidade mineral óssea nos sítios mais comuns, coluna ver- 
tebral, quadril e rádio. Deve-se obedecer às indicações de 


solicitação do exame e a escolha de tratamento é feita de 
acordo com custo, riscos e benefícios!”, 

Uma ingesta diária considerada adequada para mu- 
lheres acima de 50 anos é de cálcio 1.200 mg e vitamina D 
600 UI. A suplementação diária de vitamina D e cálcio para 
prevenção primária de fratura na pós-menopausa ainda 
não está bem determinada. Sugere-se a exposição solar de 
pelo menos 20 minutos em braços e exposição de maior 
área corpórea no sol e que cause leve vermelhidão cutânea, 
com produção de vitamina D3. Sempre deve ser conside- 
rada suplementação em pacientes restritos. A atividade fi- 
sica regular traz benefício na musculatura e na articulação, 
prevenindo quedas, e contribui para o equilibrio™. 


Vacinação 


A imunização ativa é a prevenção de doenças por 
meio da vacinação. O calendário vacinal da mulher com- 
preende esquema básico, dividido em faixas etárias dos 
10 aos 19 anos, dos 20 aos 59 anos ¢ acima de 60 anos, 
além de gestação e puerpério. As vacinas recomendadas 
para mulheres não grávidas incluem: tríplice viral, hepa- 
tites A e B, HPV, varicela, influenza, dupla ou tríplice bac- 
teriana, meningocócica C e conjugada, pneumocócica. 
A febre amarela está indicada para quem vive ou se des- 
loca para área de risco'” (Quadro 1). 


Aspectos interdisciplinares na saúde 
da mulher 


A mulher que é atendida em ambiente interdiscipli- 
nar tem melhores índices de satisfação. A coordenação do 
cuidado e os aspectos de promoção de saúde são desen- 
volvidos priorizando a saúde da mulher. 

O clínico passa a não atender somente às condições 
biofísicas específicas, mas também faz uma abordagem 
de aspectos básicos, como psicológicos, sociais e cultu- 
rais. A habilidade de intervir e expandir essa forma de 
atendimento requer outros profissionais. A equipe mul- 
tiprofissional exerce diferentes abordagens na saúde da 
mulher, a depender do diagnóstico existente. 

Temas em saúde da mulher, como planejamento fa- 
miliar e violência, se encaixam nesse ambiente interdis- 
ciplinar e têm sido historicamente mantidos”. 

Ainda, temas específicos em ginecologia, como a sín- 
drome de ovário policistico™, disfunção urogenital'” e 
climatério”, têm ganho repercussão, com interesse cien- 
tífico e também pelo éxito no tratamento, trazendo be- 
nefícios clínicos à paciente e qualidade de vida. 


Considerações finais 


Todo clínico, geral e especialista, que presta assistên- 
cia clínica no nível primário de atenção deve contextua- 
lizar a mulher em sua fase ou ciclo de vida e, a partir daí, 
traçar diagnóstico, plano de tratamento e medidas pre- 
ventivas considerando todos os aspectos abordados nes- 
te capítulo. 





‘t= pode sor administrado nes doses indicadas pare cade foba otiia. 


O profissional deve individualizar sempre, respeitan- 
do direitos sexuais e reprodutivos sem preconceitos, sa- 
bendo que a mulher exerce diferentes funções. Ainda, deve 
estar atento a todas as possíveis demandas durante seu ci- 
clo de vida. 
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Introdução 


A menstruação é definida como a perda fisiológica 
de sangue de origem uterina, de caráter cíclico, que ge- 
ralmente retorna a cada período de cerca de 4 semanas, 
em média, desde que não tenha ocorrido gravidez!. Em 
geral, a mulher que ovula, na maioria das vezes, mens- 
trua. O padrão do ciclo menstrual normal varia de 22 a 
38 dias (média de 28 dias) com fluxo normal e duração 
de 3 a 5 dias. Essa paciente é denominada eumenorreica’. 
Os distúrbios na ovulação podem resultar em irregulari- 
dade ou disfunção menstrual’. Contudo, há mulheres que 
ovulam e apresentam ciclos regulares com volume exa- 
gerado, resultando em anemia. Essas mulheres também 
apresentam disfunção menstrual. 

A disfunção menstrual corresponde às alterações do 
ciclo menstrual, podendo ser designada, em alguns casos, 
de sangramento anormal disfuncional. De fato, essa alte- 
ração inclui situações que se caracterizam por menor (oli- 
gorragia ou oligomenorreia) ou maior (menorragia) flu- 
xo menstrual, bem como menor (hipomenorreia) ou 
maior (hipermenorreia) duração do fluxo. Há ainda al- 
terações do ciclo menstrual como o encurtamento ou o 
alongamento, Salienta-se que os sangramentos no meio 
do ciclo, antes ou depois do fluxo menstrual, também são 
considerados uma forma de sangramento disfuncional‘, 

O sangramento uterino disfuncional advém, quase 
sempre, de distúrbios que ocorrem na inter-relação fun- 
cional entre o sistema nervoso central, a hipófise, o ová- 


- Distúrbios do Ciclo 


rio e o endométrio, desde que não haja uma causa orga- 
nica que possa explicá-lo*. 

A mucosa uterina (endométrio), em geral, sinaliza 
esses distúrbios. Por isso, é mais conveniente chamar essa 
entidade de sangramento disfuncional do endométrio e 
não do útero. 

É oportuno lembrar que a terminologia amplamen- 
te usada no Brasil é diferente da empregada na literatura 
inglesa. Assim, a espaniomenorreia é caracaterizada quan- 
do o intervalo é mais longo (alguns, acima de 45 dias e 
outros, de 60 dias). Diz-se haver amenorreia quando não 
há menstruação por um período de tempo equivalente à 
duração dos três últimos ciclos menstruais prévios ou por 
180 dias. Antes desse período, justifica-se usar o termo 
retardado ou atraso menstrual”. 

Há hipermenorreia quando o cataménio dura mais 
do que 5 ou 7 dias (manchas pré ou pós-menstruais) e 
hipomenorreia, quando o cataménio dura menos do que 
2 dias. A menorragia traduz a quantidade excessiva de 
fluxo (> 60 mL para alguns autores e > 80 mL para outros), 
ao contrário da oligomenorreia (pouca quantidade, em 
geral, menor do que 20 mL). Geralmente, a oligomenor- 
reia é acompanhada de hipomenorreia e a menorragia, 
de hipermenorreia (hipermenorragia)*. 

Na literatura inglesa, a expressão oligomenorreia in- 
dica menstruações infrequentes”; hipermenorreia, fluxo 
escasso; e polimenorreia, ciclos mais curtos do que 21 
dias”. Os termos opso, proio e espaniomenorreia não são 
empregados. 

O sangramento disfuncional pode se referir às alte- 
rações dos intervalos entre os fluxos, da sua quantidade 
e duração. Por fim, a interrupção brusca do fluxo (me- 
nóstasa) é outra forma de sangramento disfuncional, as- 
sim como a perda que ocorre no período ovulatório (san- 
gramento do meio)*. 

É importante ressaltar que, para serem caracteriza- 
das como disfuncionais, essas alterações devem ser sem- 
pre secundárias, isto é, surgir após um período de fluxos 
normais. Há, entretanto, mulheres que têm “alterações” 
desde o início da vida menstrual; que não constituem, na 
verdade, nenhuma disfunção, apenas representam o seu 


padrão menstrual normal. Não possuem, pois, nenhuma 
importância clínica. 


Mecanismos da remodelação endometrial 


Os mecanismos de descamação e de reparação endo- 
metrial estão relacionados à ação dos hormônios sexuais, 
principalmente o estrogênio e a progesterona. Assim, a 
concentração sanguínea adequada desses hormônios é 
fundamental para o controle satisfatório do fluxo mens- 
trual”, 

O fluxo menstrual depende do controle hemostáti- 
co, da descamação endometrial e do processo de remo- 
delação ou reparação endometrial’. O sistema hemostá- 
tico é importante para o controle do fluxo menstrual. Esse 
sistema é dependente dos seguintes fatores: contratilida- 
de vascular local, adesão plaquetária e formação do coá- 
gulo com o reforço da fibrina e do sistema fibrinolítico 
(estabilidade do trombo nas artérias espiraladas). As pros- 
taglandinas e os hormônios sexuais atuam na regulação 
desse sistema”, 

Há várias substâncias que controlam a contratilida- 
de vascular no endométrio, regulando o fluxo menstrual. 
Assim, a endotelina, a prostaglandina F2-alfa (PGF2-al- 
fa), o tromboxano, a vasopressina e a citocina, principal- 
mente a interleucina 8 (IL-8), são responsáveis pela va- 
soconstrição das artérias espiraladas. Essas substâncias 
são influenciadas pela ação da progesterona”, O óxido ní- 
trico, a prostaciclina e a prostaglandina E2 (PGE2) agem 
na vasodilação, e sua regulação está relacionada aos ní- 
veis de estrogênios circulantes", 

Mulheres com ciclos menstruais normais têm au- 
mento tanto da PGF2-alfa quanto da PGE2 no endomé- 
trio durante o período final da fase secretora, e na mens- 
truação há predominância da PGF2-alfa. Estudos mostram 
que a quantidade de PGF2-alfa no endométrio das mu- 
lheres com anovulação crônica é muito menor do que 
naquelas com ciclo normal. Esse fato sugeriria que a pro- 
gesterona seria necessária para a elevação dos precurso- 
res da PGF2-alfa. Por outro lado, há evidências de que o 
metabolismo do ácido araquidônico estaria desviado para 
a via da cicloendoperoxidase, aumentando a síntese de 
PGE2. Isso estaria relacionado aos níveis persistentes de 
estrogênio e poderia explicar, em parte, o aumento do 
sangramento das pacientes com ciclos anovulatórios. Vale 
destacar que níveis exagerados de PGF2-alfa são encon- 
trados no fluxo menstrual de pacientes com dismenor- 
reia"! 

O tromboxano promove a agregação plaquetária, en- 
quanto as prostaciclinas a inibem. Há evidências do au- 
mento de prostaciclinas e da diminuição de tromboxano 
em biópsia endometrial de mulheres com sangramento 
uterino anormal”, Isso sugere que a deficiência de trom- 
boxano seria, em parte, responsável pelo aumento do flu- 
xo menstrual. Além disso, as prostaciclinas têm ação va- 
sodilatadora e impedem a aglutinação de plaquetas; 
portanto, bloqueiam a formação de trombos na superfi- 
cie endometrial em descamação. 
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O sistema fibrinolítico é importante para o controle 
hemostático. A degradação do coágulo é dependente da 
plasmina, que é formada com base em seu precursor, o 
plasminogénio. Este pode ser ativado pelo ativador do 
plasminogênio tecidual (t-PA) ou ser dependente da uro- 
quinase (u-PA). Sua inibição está relacionada aos inibi- 
dores dos tipos 1 e 2 (PAI-1 e PAI-2), bem como pela al- 
fa-2-antiplasmina. Em estudo com células epiteliais e 
estromais do endométrio, o estradiol aumentou a produ- 
ção de t-PA nas células estromais e causou a elevação dis- 
creta de PAI-1 nas células epiteliais. A progesterona su- 
primiu a produção de u-PA e aumentou a produção de 
PAI-1, tanto nas células epiteliais quanto nas estromais. 
Esses dados sugerem que a progesterona teria ação anti- 
fibrinolítica no endométrio, o que diminuiria o fluxo 
menstrual”, 

Outro fator desencadeante de maior fluxo sanguíneo 
seria o aumento local de mastócitos, que produzem maior 
quantidade de heparina, podendo aumentar a ativação 
do fibrinogénio em fibrina e a degradação do trombo nas 
artérias espiraladas e, portanto, o fluxo menstrual”, 

O processo de descamação endometrial é importan- 
te para a quantidade do fluxo menstrual. Nesse sistema, 
participam as metaloproteinases matriciais, os lisossomos 
(hidrolases), os macrófagos, os mastócitos e as molécu- 
las de adesão intercelular (ICAM-1 e PECAM). A autofa- 
gocitose endometrial é realizada pelos lisossomos que 
destroem o citoplasma. A heterofagocitose é feita pelos 
macrofágos, que digerem as fibras reticulares do estroma, 
fragmentando o tecido de conexão estromal. Estudos re- 
centes mostram que as interleucinas, principalmente a 
IL-8, seriam importantes para o recrutamento dos ma- 
crófagos e dos mastócitos. Há evidências de que a pro- 
gesterona inibiria a produção dessa interleucina. De fato, 
a redução dos níveis de progesterona no final da fase lú- 
tea permite o aumento da produção de IL-8 nas células 
endometriais, acarretando aumento da migração de leu- 
cócitos e da degranulação dos mastócitos”, 

A progesterona também mantém a estabilidade dos 
lisossomos, que contêm enzimas que atuam na destrui- 
ção de mucopolissacarídeos, colágeno e outras proteínas 
que dão suporte ao crescimento endometrial. As metalo- 
proteinases da matriz são enzimas que atuam nos elemen- 
tos da matriz extracelular e na membrana basal, aumen- 
tando a descamação endometrial; também estariam 
relacionadas aos níveis de progesterona. Por outro lado, 
o incremento desse leucócito no endométrio é dependen- 
te do estrogênio”. 

Além da ação do sistema hemostático e do processo 
de descamação no sangramento genital, a reparação ou 
remodelação endometrial é essencial para o controle do 
fluxo menstrual. Esse processo é dependente do estrogê- 
nio, que promove proliferação endometrial. A ação estrí- 
nica é mediada por fatores de crescimento, principalmen- 
te fator de crescimento vasculoendotelial (VEGF), fator 
fibroblástico básico (b-FCF), fator epidermal de cresci- 
mento (ECF), fatores insulinoides e, ainda, as citocinas. 
Caso haja retardo ou deficiência na reparação, o fluxo 
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menstrual pode se prolongar. Os sangramentos de peque- 
na quantidade e de coloração escura, que ocorrem ime- 
diatamente após o fluxo, estão também vinculados ao re- 
tardo na remodelação endometrial por deficiência 
estrogénica™, 


Disfunção menstrual relacionada 
a variações do intervalo 


O ciclo polimenorreico pode ser oriundo de distúr- 
bios da maturação folicular, que ocorre por atividade go- 
nadotrófica inadequada e/ou por resposta deficiente da 
região tecafolicular ao estímulo normal, ou por ambas. 
Qualquer que seja o mecanismo, a maturação folicular se 
faz de forma lenta ou por surtos entremeados de total pa- 
rada de crescimento, resultando em deficiência estrogê- 
nica e descamação endometrial". 

Geralmente, o ciclo proiomenorreico está relaciona- 
do à disfunção do corpo lúteo. Sua regressão mais rápi- 
da, que pode ocorrer por vários motivos (defeito da ovu- 
lação, do estímulo pelo hormônio luteinizante — LH -, 
hiperprolactinemia e distúrbios nas prostaglandinas), leva 
ao encurtamento da fase pós-ovulatória, que passa a du- 
rar menos de 9 dias”, 

A queda mais lenta de LH e hormônio foliculoesti- 
mulante (FSH) ou certa autonomia morfofuncional das 
células luteínicas permitem que a regressão seja mais tar- 
dia. Há o ciclo opsomenorreico, que pode ser confundi- 
do com o abortamento precoce subclínico (gravidez quí- 
mica) ou, quanto mais tempo durar, com gravidez tópica 
ou ectópica; é a síndrome do corpo lúteo persistente ou 
doença de Halban, em que quase sempre há um tumor 
cístico ou misto (com sangue), unilateral do ovário (fun- 
cional)". Os ciclos espaniomenorreicos estão relaciona- 
dos à anovulação crônica, ou seja, à deficiência na forma- 
ção do corpo lúteo e na produção de progesterona”. Por 
fim, as alterações do intervalo menstrual podem ser fru- 
tos de distúrbios nas duas fases, uma vez inexistindo fe- 
nômenos compensatórios (i. e., alongamento de uma e 
encurtamento de outra). Essas alterações, embora pos- 
sam ocorrer em qualquer época da menacme, são obser- 
vadas mais amiúde na adolescência e na transição meno- 
pausal, quando não há entrosamento funcional perfeito 
entre o sistema nervoso central, a hipófise e os ovários", 

O diagnóstico dos distúrbios menstruais relaciona- 
dos ao ciclo menstrual é realizado exclusivamente pela 
anamnese. Alguns aspectos, como presença de sintomas 
da síndrome pré-menstrual ou de dismenorreia, podem 
sugerir que o ciclo seja ovulatório. O exame ginecológi- 
co deve ser normal, A confirmação da disfunção se faz 
por ultrassonografia pélvica seriada, dosagem de proges- 
terona (seriada) e biópsia endometrial na segunda fase 
do ciclo'*. 

Quando houver encurtamento da fase lútea e infer- 
tilidade, pode-se induzir a ovulação, mais frequentemen- 
te, com citrato de clomifeno ou análogos de GnRH. Nos 
casos de insuficiência lútea, deve-se corrigir a causa da 
degradação precoce do endométrio. Os casos resistentes 


ao tratamento devem ser encaminhados para serviço de 
reprodução assistida. Para a paciente que não deseja a ges- 
tação, pode-se empregar tratamento hormonal com an- 
ticoncepcionais hormonais”. 

A opso e a espaniomenorreia também não precisam, 
em geral, de tratamento. Todavia, há duas circunstâncias 
em que necessitam ser medicadas: quando há tensão pré- 
-menstrual importante (opsomenorreia) e infertilidade 
(espaniomenorreia). No primeiro caso, deve-se interrom- 
per o ciclo com anticoncepcionais hormonais; se não hou- 
ver fluxo, administrar duas ampolas por dia de prostig- 
mine. Trata-se do método de Suskin; a droga provoca um 
espasmo dos vasos endometriais, seguindo-se a dilatação 
e daí o fluxo”. 

Na espaniomenorreia, a melhor conduta é adminis- 
trar progestagênio na segunda fase do ciclo para impedir 
o alongamento do ciclo. Quando há infertilidade, na es- 
paniomenorreia, apesar de a paciente ovular com pouca 
frequência, é justificável induzir a ovulação e programar 
os coitos. Caso não haja o desejo reprodutivo, é possível 
empregar terapia estroprogestativa. Contudo, deve-se 
sempre investigar a causa da anovulação e corrigi-la”. 


Disfunção relacionada à anormalidade da 
duração e da quantidade do fluxo 


A oligomenorreia está relacionada à perda de fluxo, 
reduzido para menos de 2 dias, em geral, por causa das 
baixas taxas de estrogênio. Não há necessidade de trata- 
mento. A hipermenorreia, que consiste na perda sanguinea 
prolongada por mais de 7 dias, pode ocorrer por amadu- 
recimento irregular do endométrio (função inadequada 
do corpo lúteo); descamação irregular do endométrio 
(degeneração lenta do corpo lúteo) e retardo da reepite- 
lização da mucosa uterina. A hormonoterapia se faz com 
progestagênio, de forma isolada (nor-derivados) por 10 
a 12 dias, a partir do 16º dia ou associado a estrogênio 
(anticoncepcional combinado), por vários ciclos’. 

A menorragia, em muitos casos, pode estar relacio- 
nada à anovulação (quando acompanhada de ciclos es- 
paniomenorreicos) e pode ser ocasional, podendo ocor- 
rer duas a três vezes por ano, em todas as mulheres. 
Portanto, seria fisiológica. Outras vezes, é crônica (i. e., 
repete-se por mais de três ciclos ao ano). São causas de 
anovulia: a obesidade, a síndrome dos ovários policísti- 
cos, a hiperprolactinemia, as síndromes hiperinsulinémi- 
cas, a resistência insulínica e o diabete, a deficiência en- 
zimática da suprarrenal, o hipo e o hipertireoidismo e o 
distúrbio da maturação dos folículos ovarianos na ado- 
lescência e na pré-menopausa. Os primeiros fluxos após 
o parto e ao se interromper o uso de anticoncepção hor- 
monal também costumam ser anovulatórios. Outra cau- 
sa mais comum é emocional, provocada por alguma preo- 
cupação importante e recente. Geralmente, a anovulia 
sucede o episódio emocional e pode perdurar enquanto 
o problema não for resolvido". 

Quando a anovulação for persistente, os ovários tor- 
nam-se policísticos e o endométrio, hiperplásico (i. e., 


glandular típico [simples e cístico] ou atípico, em seus 
mais variados graus). O sangramento é irregular e crôni- 
co e ocorre em intervalos diferentes, em quantidades va- 
riáveis e com duração imprevisível". 

Nos ciclos ovulatórios, pode ocorrer a metrorragia. 
Acredita-se que o defeito esteja no receptor de progeste- 
rona. Dessa forma, haveria produção adequada desse hor- 
mônio, mas sua ação estaria reduzida por conta da alte- 
ração no seu receptor”, 

O diagnóstico desses distúrbios menstruais também 
é baseado na anamnese. A própria paciente que, compa- 
rando esses episódios com seus fluxos anteriores, informa 
que perde muito sangue porque tem de trocar maior nú- 
mero de absorventes higiênicos. O aparecimento de coá- 
gulos ¢ até certa dismenorrcia são comuns. O coágulo in- 
dica que não houve tempo adequado para a ação das 
fibrinas locais em razão do aumento do fluxo. Algumas 
mulheres têm critérios diferentes para caracterizar o san- 
gramento (i. e., acham que perdem muito sangue, mas, na 
verdade, não é isso que acontece). De fato, só 30% das pa- 
cientes que se queixam de sangramento abundante real- 
mente perdem mais do que 60 a 80 mL. Quando houver 
dúvidas, é necessário examinar a paciente durante o flu- 
xo para comprovar a origem do sangramento e sua quan- 
tidade. Quando for maior do que 60 a 80 mL e de forma 
repetida, poderá haver alteração dos níveis séricos de he- 
moglobina, do hematócrito, do ferro sérico e da ferriti- 
na?, 

O exame físico geral é importante para descartar qual- 
quer moléstia sistêmica que possa estar provocando a per- 
da de sangue. Deve-se realizar exame minucioso para afas- 
tar causas orgânicas, como pólipos e ectopias, dispositivo 
intrauterino, carcinoma do colo e do endométrio, trom- 
bose venosa profunda com bloqueio das veias femoral e 
ilíaca, endometrite específica e outras causas”, 

Em adolescentes, as alterações da coagulação podem 
estar relacionadas com sangramento aumentado e tam- 
bém devem ser investigadas. A anemia de Fanconi, as 
anormalidades plaquetárias, com ou sem trombocitope- 
nia, a moléstia de von Willebrand e a fibrinogenemia po- 
dem estar presentes”. 

A ultrassonografia pélvica transabdominal ou trans- 
vaginal tem importante papel na propedéutica ginecoló- 
gica para afastar anormalidades ginecológicas que pode- 
riam justificar o sangramento. Deve-se proceder à 
histeroscopia com biópsia endometrial dirigida, pois, na 
maioria dos casos, esse exame auxilia no diagnóstico etio- 
lógico do sangramento genital. Outro exame que pode 
ser útil é a histerossonografia?, 

No estudo anatomopatológico, o endométrio pode ser 
proliferativo, hiperplásico, misto e atrófico, conforme o 
tipo de sangramento e a época em que o material foi co- 
lhido. Quando o endométrio for secretor normal, deve-se 
pensar em causa orgânica ou, o que é comum, emocional”, 

O teste da pílula é de excelência diagnóstica e tera- 
péutica. Na sua falha, é mandatório o estudo histopato- 
lógico do endométrio; também devem-se procurar causas 
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orgânicas não endometriais que expliquem o sangramen- 
to”. 

A terapéutica poderá ser medicamentosa ou cirúrgi- 
ca, dependendo da intensidade do sangramento e da ca- 
racterística aguda ou crônica da anormalidade menstrual. 
Quando o quadro clínico assim o exigir, devem ser toma- 
das medidas gerais, como manutenção do equilíbrio he- 
modinâmico, reposição de ferro, correção de desvios pon- 
derais e, se necessário, psicoterapia”, 

Para o tratamento durante a fase aguda nos sangra- 
mentos disfuncionais do tipo anovulatório, preconizam- 
-se os estrogênios conjugados na dose de 1,25 a 2,5 mg a 
cada 4 ou 6 horas, por via oral. Cessando a perda de san- 
gue, diminui-se a dose de estrogénios conjugados até se 
obter a menor dose livre de sangramento, o que se con- 
segue, em geral, com 2,5 a 5 mg ao dia até completar um 
ciclo de 21 dias. Nos últimos 10 dias, deve-se associar um 
progestagênio, de preferência um 19-noresteroide. Outra 
alternativa aos estrogênios conjugados é administrar pí- 
lulas anticoncepcionais contendo etinilestradiol, na dose 
de 50 mcg, 3 a 4 comprimidos ao dia, e diminuir paula- 
tinamente, mantendo-se a menor dose livre de sangra- 
mento (1 ou 2 comprimidos ao dia). Ainda não há estu- 
dos que comprovem que o emprego de estrogênios por 
via transdérmica ou nasal seria eficiente no controle de 
sangramento uterino anormal”. 

A “menstruação” que se segue à parada do anticon- 
cepcional é, em geral, de pequena intensidade associada 
à dismenorreia intensa, fato que deve ser avisado e, se pos- 
sível, prevenido com anti-inflamatórios não hormonais. 
Deve-se manter a pílula anticoncepcional por mais dois 
ou três ciclos”, 

Nos sangramentos do tipo ovulatório ou nas menor- 
ragias não intensas, os anti-inflamatórios não hormonais 
podem ser empregados, pois bloqueiam a ligação de PGE2 
aos receptores e inibem a ciclo-oxigenase. Assim, haverá 
aumento do ácido aracdônico e, por atividade da lipoxi- 
genase, serão formados leucotrienos, que são potentes va- 
soconstritores”, Geralmente, há redução de cerca de 50% 
do fluxo; além disso, o coágulo também fica mais estável. 
Outra alternativa terapêutica é o emprego de ácido tra- 
nexâmico (1,5 a 6 g/dia, por 3 dias) ou de ácido épsilon 
aminocaproico (1 a 3 g, três vezes ao dia, por 3 dias). Com 
esses fármacos, pode haver redução de até 80% do fluxo. 
Esses medicamentos são muito úteis no sangramento 
anormal ovulatério™. Se, eventualmente, o sangramento 
não parar após 24 horas de administração do hormônio, 
indica-se histeroscopia diagnóstica com biópsia uterina 
dirigida ou curetagem uterina com dupla finalidade (coi- 
bir o sangramento e confirmar o diagnóstico), pois a fa- 
lha da medicação hormonal aponta a possibilidade de o 
diagnóstico ser outro, de causa orgânica”. 

Na fase crônica, deve-se corrigir a causa do sangra- 
mento disfuncional do endométrio do tipo anovulatório 
ou prescrever um progestagénio na segunda fase do ciclo 
por 10 a 14 dias. Dá-se preferência aos noresteroides, em 
vez de os derivados da pregnana, por produzirem um en- 
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dométrio dimórfico e, portanto, um sangramento de me- 
nor intensidade”, 

Nas menorragias não intensas, pode-se optar apenas 
pelo anti-inflamatório não hormonal, especialmente quan- 
do o sangramento for do tipo ovulatório. Estima-se que 
ocorra diminuição de 30 a 50% na quantidade de sangue 
perdido. Um procedimento terapêutico importante é o 
dispositivo intrauterino (DIU) medicado (levonorges- 
trel), que provoca amenorreia em 50% dos casos e oligo- 
menorreia nos demais. Deve ser testado antes de qual- 
quer manobra cirúrgica”, 

Outra modalidade de tratamento após a fase aguda 
é a indução da ovulação, nos casos de sangramento ano- 
vulatório, com citrato de clomifeno ou com gonadotro- 
finas. Indica-se a indução para pacientes jovens e desejo- 
sas de engravidar e por períodos não superiores a 6 meses. 
Embora seja uma prática usual, a administração de oci- 
tocina ou dos derivados da ergonovina não tem nenhu- 
ma indicação, pois são fármacos desprovidos de efeito te- 
rapéutico fora do ciclo gravidico-puerperal®. 


Considerações finais 


Na avaliação e no tratamento dos distúrbios do ciclo 
menstrual, é importante identificar se a causa do sangra- 
mento disfuncional do endométrio é ovulatória ou ano- 
vulatória, pois a conduta difere entre as duas. Em urgên- 


cia, o emprego de altas doses de estrogênio é necessário 
para acelerar a remodelação endometrial e diminuir o 
sangramento. Após a estabilização do quadro clínico, o 
acompanhamento deve ser ambulatorial, a fim de inves- 
tigar a causa e o tratamento adequado para corrigi-la. Nos 
casos anovulatórios em que não houve a possibilidade de 
encontrar a etiologia, pode-se empregar a hormonotera- 
pia estroprogestativa ou apenas progestativa (contracep- 
tivo). Já nos casos ovulatórios, o melhor tratamento é o 
emprego do anti-inflamatório com o agente antifibrino- 
lítico. Na falha de tratamento, sugere o emprego do DIU 
com levonorgestrel ou a cirurgia (Figura 1). 
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Introdução 


Conceitua-se amenorreia como o sintoma caracteri- 
zado pela falta de menstruação no período entre a me- 
narca e a menopausa’, É queixa comum em ginecologia, 
correspondendo a cerca de 5% dos casos em consultório 
da especialidade. 

Existem inúmeros parâmetros para classificar as ame- 
norreias. De acordo com as características clínicas, po- 
dem ser consideradas primárias ou secundárias. 

Considera-se a amenorreia primária quando a mens- 
truação não ocorre após a idade de 15 anos, com diferen- 
ciação ou não dos caracteres sexuais; e secundária quan- 
do ocorre ausência da menstruação após um período de 
60 dias em mulher que já tenha menstruado”. Não há 
concordância entre os autores em relação a esses concei- 
tos. Assim, segundo Speroff e Fritz, a amenorreia primá- 
ria deveria ser considerada quando as meninas chegaram 


aos 14 anos e não tiveram o desenvolvimento dos carac- 
teres secundários ou 16 anos com o desenvolvimento de- 
les*. Esse tempo de 2 anos seria necessário para que a pa- 
ciente com desenvolvimento puberal normal tivesse a 
menstruação. Eles acreditam que essa definição poderia 
diminuir o número de meninas com puberdade tardia 
que poderiam ser submetidas à investigação sem neces- 
sidade. Outro conceito desses mesmos autores seria a se- 
cundária, que define como ausência de menstruação por 
três ciclos consecutivos ou 6 meses. À inclusão de 6 me- 
ses seria para caracterizar a amenorreia em paciente com 
anovulação, como síndrome de ovários policísticos que 
poderia indicar piora no quadro clinico*. 

Deve-se considerar que entre as mulheres portado- 
ras de amenorreia primária existe uma condição especial, 
a criptomenorreia, ou falsa amenorreia, na qual ocorre a 
formação do fluxo menstrual, mas não acontece a exte- 
riorização dele por causa de anomalias canaliculares. 

A ausência de menstruação pode ser resultado de uma 
variedade de alterações, permanentes ou temporárias. As- 
sim, a maioria dos autores prefere classificar as amenor- 
reias de acordo com o fator etiopatogênico (Quadro 1)'”. 
Podem ser fisiológicas, como na gravidez e no puerpério; 
e patológicas, quando determinadas por distúrbios do 
eixo neuroendócrino reprodutor, representado por siste- 
ma nervoso central, hipófise e ovário, por distúrbio do 
sistema canalicular que origina e exterioriza a menstrua- 
ção, síndromes genéticas, traumas, iatrogenias ou tumo- 
res de diversas origens. 

Muitas vezes, a origem da perturbação está localiza- 
da em outros órgãos e glândulas, como tireoide, pâncreas, 
suprarrenais, rins e figado’. 

Na cultura brasileira, a menstruação é dotada de for- 
te carga simbólica, sendo um marcador, mesmo que in- 
direto, de normalidade funcional e de feminilidade. 

O estudo da amenorreia tem grande importância, 
pois esse sintoma está relacionado a quadros com reper- 
cussão na vida futura da mulher, seja em relação ao fu- 
turo reprodutivo, aos problemas estéticos (hirsutismo, 
acne) ou ao diagnóstico de doenças orgânicas associadas, 
algumas com graves consequências mórbidas e até mes- 
mo letais. 





Hipotalâmica Sindrome de Kallman Doenças neurais 
Neoplasias | Doenças sistêmicas 
Traumatismos | Psicogênica 
| Infecções 
Hipófise Deficiência seletiva ou Tumores 
| Gobet 
Neoplasias | Sindrome de Sheehan 
Hiperprolactinemia 
| | funcional 
Ovário Disgenesia gonadal Falência ovariana 
_ prematura 
Sindrome de Savage Tumores 
Infecções Sindrome dos ovários 
| latrogenia | 
Canaliculares Sindrome de Rokitansky- Sindrome de Asherman 
-Kúster-Hauser | 
Septos vaginals Estenoses cervicais e 
* vaginais 
| Himen imperfurado | 
Outras Pseudo-hermafroditismo Causas extragenitais 
causas masculino 
Tireoide e suprarrenal 


Visto a grande quantidade de possibilidades diagnós- 
ticas, consideram-se, por questões didáticas, uma abor- 
dagem diagnóstica geral e posteriormente cada fator de- 
terminante em detalhes. 


Abordagem diagnóstica 


O primeiro passo da propedêutica é identificar o lo- 
cal da alteração causadora da amenorreia para, posterior- 
mente, proceder-se ao diagnóstico específico. Assim, evi- 
tam-se exames desnecessários, gastos exagerados e maior 
ansiedade da paciente quanto ao diagnóstico. 

A história clínica detalhada” é fundamental para a 
condução da propedéutica. É importante investigar: 

® Início e duração da amenorreia. 

= Desenvolvimento puberal e crescimento. 

= Sintomas e doenças associadas. 

= Afastar hipótese de gravidez. 

= Queixa de acne ou hirsutismo. 

a Presença de distúrbios alimentares. 

= Exercício físico intenso. 

= Ganho ou perda de peso. 

= Perfil emocional da paciente. 


3 AMENORREIA 


= Sintomas neurológicos. 

= Cefaleia e distúrbios visuais. 

= Uso de medicamentos. 

m Quimioterapia e/ou radioterapia. 

= Cirurgias prévias. 

= Na história familiar, avaliar: ocorrência de quadro 
semelhante; idade da menarca e estatura de outros mem- 
bros da família; história de tumores ovarianos, doenças 
endócrinas e autoimunes. 

= No exame físico, são importantes: peso; altura; en- 
vergadura (padrão eunucoide); exames clínico e neuro- 
lógico; desenvolvimento mamário e presença de galac- 
torreia; desenvolvimento de pelos pubianos e axilares; 
presença de alterações na genitália externa, profundida- 
de da vagina, presença de colo e corpo uterino; sinais de 
hiperandrogenismo; sinais de ação estrogênica atual ou 
pregressa nas mamas, na vulva, no colo, na vagina e na 
distribuição da gordura corporal. 

Com essa abordagem inicial, é possível classificar a 
amenorreia em primária, com ou sem desenvolvimento 
de caracteres sexuais secundários femininos, e em secun- 
dária. 

As dosagens hormonais de FSH (hormônio 
foliculoestimulante), LH (hormônio luteinizante) e pro- 
lactina têm grande importância. Nos estados hiperpro- 
lactinémicos é necessário afastar os distúrbios da tireoi- 
de, principalmente hipotireoidismo primário, por meio 
da dosagem do TSH (hormônio tireotrófico), assim como 
neoplasias hipofisárias, por radiografia simples do crânio 
ou ressonância magnética. 

Afastados os estados hiperprolactinémicos, a ame- 
norreia pode ser dividida em hipogonadotrófica (FSH e 
LH baixos) e hipergonadotrófica (FSH e LH elevados). 

Quando a amenorreia é acompanhada de manifesta- 
ções clínicas de hiperandrogenismo, a propedéutica as- 
sume características especiais, como detalhado na síndro- 
me dos ovários policísticos. 

Havendo evidências clínicas de fator uterino, reali- 
za-se ultrassonografia pélvica, que pode revelar agenesia 
uterovaginal, nas malformações, ou histerossalpingogra- 
fia, que mostra a presença de sinéquias na síndrome de 
Asherman. 


Amenorreia primária 


Por causa da multiplicidade dos fatores etiológicos, 
aborda-se separadamente a amenorreia primária com e 
sem diferenciação dos caracteres sexuais secundários. 


Amenorreia primária com diferenciação 
dos caracteres sexuais 


A presença de características sexuais secundárias (Fi- 
gura 1) indica que houve maturação adequada do eixo 
gonadotrófico. O roteiro diagnóstico está sintetizado na 
Figura 2. 

Ao exame ginecológico, pode-se identificar himen 
imperfurado (Figura 3) ou septos vaginais transversos ca- 
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= Figura 1. Paciente com amenorreia primária com diferenciação dos 
caracteres sexuais secundários. 


racterizando a criptomenorreia. Nessas pacientes, dores 
abdominais cíclicas podem estar presentes em decorrên- 
cia do acúmulo de sangue na vagina (hematocolpo), no 
corpo do útero (hematometra), nas tubas (hematossal- 





= Figura 3. Himen imperfurado e abaulado pela presença de hema- 
tocolpo, 


pinge) e na cavidade pélvica (hematoperitôneo)*. O tra- 
tamento deve ser feito para permitir a permeabilidade ca- 
nalicular. 

Caso não se identifique o útero, existem duas possi- 
bilidades: malformação miilleriana, cujo grau acentuado 
é a agenesia do útero e parte superior da vagina (sindro- 
me de Rokitansky-Kúster-Hauser, ou DDS malformação 
miilleriana) ou insensibilidade periférica completa aos 
androgênios (pseudo-hermafroditismo masculino ou 
DDS XY). 








Exame físico 
Ultrassonografia pélvica 
Ausência de útero e ovários Presença de ovários 
Pseudo-hermafroditismo Causas canaliculares 
masculino 
Estudo genético | Agenesia uterovaginal Septo vaginal Himen imperfurado 
46 XY | Síndrome de Rokitansky-Kister-Hauser 
Ultrassonografia das vias | 
urinárias 








= Figura 2. Diagnóstico da amenorreia primária com diferenciação dos caracteres sexuais. 


Na síndrome de Rokitansky-Kúster-Hauser, a ultras- 
sonografia revela ovários normais e ausência de útero ou 
presença de útero rudimentar. A associação com anor- 
malidades do trato urinário ocorre em 25% dos casos, 
sendo necessário investigá-las. A investigação é feita por 
ultrassonografia das vias urinárias ou da urografia excre- 
tora. Quanto ao tratamento, não é passível de correção 
da amenorreia, mas torna-se necessário possibilitar vida 
sexual adequada. Realiza-se neovagina, pela técnica de 
Frank, por meio de dilatadores — moldes vaginais (Figu- 
ra 4), ou cirurgicamente, pela técnica de McIndoe’. 

A síndrome do testículo feminilizante ou insensibi- 
lidade androgênica completa (pseudo-hermafroditismo 
masculino) é transmitida por herança autossômica reces- 
siva ligada ao cromossomo X e consiste em defeitos quan- 
titativos e qualitativos dos receptores androgênicos e de- 
feitos pós-receptores. Nessa síndrome, a paciente se 
apresenta com genitália externa feminina, pouco ou ne- 
nhum pelo axilar e pubiano, com vagina em fundo cego, 
útero e as trompas ausentes. A estatura e os níveis de tes- 
tosterona seguem o padrão masculino. O cariótipo é 46 
XY, sendo suas gônadas testículos. Frequentemente, os 
testículos se localizam no canal inguinal, mas podem ser 
intra-abdominais. Após a puberdade, as gônadas devem 
ser removidas por conta da presença do cromossomo Y. 
Terapia hormonal com estrogénios está indicada”. 


Amenorreia primária sem diferenciação dos 
caracteres sexuais 


As pacientes com este quadro não tiveram exposição 
a uma quantidade expressiva de estrogénios, por isso apre- 
sentam hipogonadismo (Figura 5). E necessário saber se 
a ausência de produção estrogênica ocorreu por proble- 
ma ovariano (agenesia, disgenesia gonadal ou destruição 
folicular) ou por estímulo inadequado de gonadotrofi- 
nas. O exame mais importante nesses casos é a dosagem 
das gonadotrofinas hipofisárias, especialmente do FSH. 
A Figura 6 traz o roteiro diagnóstico sintetizado”. 

Nas amenorreias hipogonadotróficas, a etiologia é 
central, podendo ser funcional ou orgânica. Nas hipogo- 
nadotróficas orgânicas, a anamnese é sugestiva, com re- 
ferência a traumas cranianos, uso de substâncias tóxicas 





“ Figura 4. A: Moldes vaginais utilizados. B: Neovagina pela técnica 
de Frank. 
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ou manifestações neurológicas, que devem ser esclareci- 
das por eletroencefalograma, radiografia simples de cra- 
nio, tomografia computadorizada ou ressonância mag- 
nética do crânio, conforme cada caso”. 





Figura 5. Paciente com amenorreia primária sem diferenciação dos 
caracteres sexuais secundários. 


Dosagem de FSH/LH 
Ultrassonografia pélvica 


sm | 


Gonadotrofinas baixas Gonadotrofinas altas 


Exame físico | 








Causa central | Disgenesia gonadal 
l E Sindrome de Savage 
Infecções 
latrogenia 
Teste do clomifeno | 
Teste do GnRH 
Estudo morfológico de SNC 


Ea 





- Figura 6. Diagnóstico da amenorreia primária sem diferenciação 
dos caracteres sexuais. 
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Na suspeita de amenorreia central de origem funcio- 
nal, utiliza-se o teste de clomifeno, na dose de 100 mg por 
dia, durante 5 dias. O controle é feito pelas dosagens de 
FSH e LH basais, no 3º e no 5º dias após o teste. Na pre- 
sença de lesão hipotalâmica ou hipofisária, não há eleva- 
ção das gonadotrofinas. Para diferenciar amenorreia de 
causa hipotalâmica ou hipofisária, utiliza-se o teste do 
GnRH (hormônio liberador das gonadotrofinas), que con- 
siste na infusão de 100 mcg intravenosa de gonadorelina 
diluída em 500 mL de soro fisiológico durante 6 horas e, 
ao final da infusão, mais 25 mcg de gonadorelina endo- 
venosa. O controle é feito por dosagem de FSH e LH an- 
tes e a cada 30 minutos após a infusão, durante 2 horas. 
Considera-se resultado positivo quando houver elevação 
de FSH e LH indicando que a lesão é hipotalâmica”. 

As pacientes com amenorreia primária central de ori- 
gem funcional, com frequência, apresentam proporções 
eunucoides (medida da envergadura maior que a da al- 
tura). As alterações são congênitas, podendo apresentar 
deficiência apenas do fator de liberação das gonadotrofi- 
nas ou ser complexas, como as síndromes de Laurence- 
-Moon-Biedl e de Kallmann. 

Na síndrome de Laurence-Moon-Biedl, além da ame- 
norreia, observam-se obesidade, retardo de crescimento, 
rebaixamento intelectual, diabete insipidus, retinite pig- 
mentosa, polidactilia e sindactilia. É determinada por he- 
rança autossômica recessiva”. 

A síndrome de Kallmann é condição rara e apresen- 
ta anosmia associada. É causada por mutações de um úni- 
co gene no braço curto do cromossomo X (Kal-1), que 
resulta em não migração dos axônios olfatórios e dos neu- 
rônios produtores do GnRH da área olfatória. Além da 
transmissão ligada ao cromossomo X, também já foi des- 
crita a transmissão autossómica. As gônadas das pacien- 
tes com a síndrome são normais, sendo capazes de res- 
ponder às gonadotrofinas exégenas". 

Nas amenorreias hipergonadotróficas, há ausência de 
funcionamento ovariano, apesar do estímulo hipofisário, 
São causas de amenorreia hipergonadotrófica disgenesia 
gonadal, síndrome de Savage, infecções e iatrogenia por 
destruição do patrimônio folicular. Na disgenesia gona- 
dal, as pacientes apresentam gônadas em fita à ultrasso- 
nografia ou endoscopia pélvica. É importante realizar 
cromatina sexual e cariótipo leucocitário". Diversos ca- 
riótipos são possíveis. Na forma cromossomicamente 
competente, a estatura é normal e não se observam mal- 
formações. Essa forma é determinada por herança ligada 
ao X ou autossômica recessiva. A forma cromossomica- 
mente incompetente (45 X, mosaicos e deleções) apre- 
senta baixa estatura e presença de malformações somáticas. 

Na síndrome de Turner (Figura 7), há monossomia 
do X (45 X), as pacientes têm baixa estatura e malforma- 
ções somáticas: pescoço curto e alado, tórax alargado, bai- 
xa implantação dos cabelos, micrognatia e cubitus valgus. 
É frequente a presença de cardiopatia, em particular coarc- 
tação da aorta”, 

Pacientes com cariótipo XY ou presença de mosai- 
cismo com cromossomo Y devem ter as gônadas retira- 





= Figura 7. Paciente disgenética (síndrome de Tumer) e com pescoço 
alado. 


das, pois há risco de ocorrência de tumores malignos pro- 
venientes de células germinativas”. 

A síndrome dos ovários resistentes às gonadotrofinas, 
também denominada síndrome de Savage, é uma condição 
rara, que em geral apresenta amenorreia primária e esteri- 
lidade. É caracterizada por altos níveis de gonadotrofinas, 
com presença de folículos ovarianos. Esse quadro é resul- 
tado da incapacidade de resposta dos ovários à ação das go- 
nadotrofinas, causada por ausência ou defeito nos recepto- 
res de gonadotrofinas ou ainda por alterações pós-receptor. 
Para o diagnóstico de certeza, é necessário biópsia para ava- 
liação histológica, que evidencia a presença de folículos. 

O tratamento das amenorreias hipergonadotróficas 
é feito com terapia de estrogénios mais progestagénios. 


Amenorreia secundária 


A causa mais frequente de amenorreia secundária é 
a gravidez, que nunca deve ser esquecida antes que se pro- 
cure uma causa patológica. Dados da história e do exa- 
me físico oferecem orientação para o diagnóstico da ame- 
norreia secundária. Recomenda-se o roteiro indicado na 
Figura 8. 


Fatores etiopatogênicos 


Causas hipotalâmicas 


O sistema nervoso central, cujos neurônios se comu- 
nicam entre si por neurotransmissores, além do hipotá- 
lamo, apresenta outras áreas ligadas à reprodução. Essas 
áreas, genericamente denominadas supra-hipotalâmicas, 
estão situadas sobretudo no sistema límbico. Muitas en- 
docrinopatias atribuídas à disfunção hipotalâmica, na 
realidade, não são defeitos primariamente das células neu- 





J 


= Figura 8. Diagnóstico da amenorreia secundária. 


rossecretoras do hipotálamo médio-basal, mas perturba- 
ções dos sistemas de neurotransmissão situados em re- 
giões supra-hipotalâmicas. As perturbações conjuntas de 
todos esses sistemas, por razões anatomofuncionais, ex- 
pressam-se por meio do hipotálamo, a via final comum 
da atividade neuroendócrina do sistema nervoso central”. 

As amenorreias de causa hipotalâmica são causadas 
pela diminuição da secreção do GnRH pelo núcleo ar- 
queado do hipotálamo, por lesões orgânicas ou por dis- 
funções na sua liberação", 

As lesões orgânicas correspondem a menos de 1% das 
amenorreias secundirias'*"* e ocorrem por doenças neu- 
rais (alterações circulatórias, inflamatórias, traumáticas, 
tumorais) ou por doenças sistêmicas (tuberculose pul- 
monar, diabete melito descompensado, distireoidismo, 
doenças das glândulas suprarrenais, insuficiência renal 
crônica, queimadura grave etc.)'. 

A amenorreia hipotalâmica funcional ou simples- 
mente amenorreia hipotalâmica é a causa mais frequen- 
te das amenorreias secundárias, responsabilizando-se por 
35% dos casos", É uma síndrome caracterizada por ame- 
norreia, hipoestrogenismo, níveis normais ou baixos de 
gonadotrofinas e amplo espectro de padrões anormais de 
secreção do GnRH. 

Admitem-se três fatores etiológicos essenciais": 

1. Estresse psíquico (psicogénica) — a amenorreia 
pode ocorrer em mulheres submetidas a estresse emo- 
cional por causa de alterações dos neurotransmissores 
supra-hipotalâmicos com estímulos irregulares. Apesar 
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de raro, um interessante quadro de amenorreia psico- 
gênica é a pseudociese em que a diminuição do tônus 
catecolaminérgico cerebral seria a responsável pela afec- 
ção, que pode acometer mulheres com intensa vontade 
de engravidar e que além da amenorreia secundária apre- 
sentam sintomas gravídicos como distensão abdominal, 
galactorreia e depressão”, 

2. Estresse físico (das atletas) — pelo aumento da 
secreção de endorfinas que diminuem a liberação de 
GnRH. O excesso de atividade física pode estar intima- 
mente ligado a consequências negativas consideráveis em 
todo o corpo. Essas disfunções chamadas de “tríade da 
mulher atleta” pelo American College of Sports Medici- 
ne (ACSM) incluem amenorreia, osteoporose e distúrbio 
alimentar'™”’, 

3. Perda de peso (nutricional) — alguns autores su- 
gerem a hipótese de que exista um peso crítico, com 
determinada percentagem de gordura, necessária para a 
atividade da aromatase, enzima que converte androgé- 
nios em estrogênios, que amadurece o sistema para que 
se inicie e mantenha a função menstrual. Mulheres com 
índice de massa corpórea menor que 17 têm alto risco 
de anovulação e amenorreia. Entre os quadros do fator 
nutricional, o mais importante é a anorexia nervosa", 


Causas hipofisárias 


A hipófise é a principal ligação entre o cérebro e a fun- 
ção ovariana. A secreção das gonadotrofinas FSH e LH pela 
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hipófise é regulada não apenas pelo GnRH do hipotála- 
mo, mas também é modulada pela retroalimentação ne- 
gativa dos hormônios proteicos e esteroides dos ovários, 
especialmente estradiol, progesterona e inibinas A e B. A 
amenorreia secundária decorrente da hipófise tem as se- 
guintes causas”; 

a Funcionais: 

- Insuficiência hipofisária primária — incapacidade 
de produção das gonadotrofinas. 

- Hiperprolactinemia — as causas mais comuns de 
elevação da prolactina são, em ordem de frequência, hi- 
perprolactinemia fisiológica (da gravidez, puerpério, ama- 
mentação, manipulação mamária, emoções etc.); uso de 
agentes farmacológicos que liberam a hipófise da inibi- 
ção tônica da dopamina por mecanismos diversos como 
bloqueio dos receptores da dopamina (sulpirida, meto- 
clopramida); depleção da dopamina (alfametildopa); ação 
não dopaminérgica (diazepínicos, hormônios esteroides) 
e hipotireoidismo. 

= Orgânicas: 

- Tumores da hipófise — são as neoplasias intracra- 
nianas mais frequentes. A prevalência desses tumores em 
série de necropsias é de 5 a 20%, com a maioria dos tra- 
balhos citando a cifra de 10%’. Entre os tumores da hi- 
pófise, o prolactinoma é o mais frequente (40-75%). 

- Os tumores da hipófise são denominados microa- 
denomas quando menores que 10 mm e estão totalmen- 
te localizados na sela túrcica. Os macroadenomas são tu- 
mores maiores e podem ser intrasselares, mas geralmente 
tém extensão extrasselar. Tais tumores podem se estender 
inferiormente para o seio esfenoide, mas mais frequente- 
mente a extensão é superior para o espaço suprasselar, em 
razão da menor resistência, comprimindo o aparelho óp- 
tico, ou lateralmente para os sinus cavernosos de qualquer 
lado?!, 

- Os tumores da hipófise podem apresentar uma sé- 
rie de sinais e sintomas que podem ser divididos em qual- 
quer das seguintes categorias: sinais e sintomas causados 
pela produção excessiva de hormônios, por exemplo, a 
doença de Cushing nos tumores bas6filos”, a acromega- 
lia nos tumores eosinófilos e a hiperprolactinemia nos 
tumores cromófobos; sinais e sintomas relacionados à ex- 
pansão do tumor na sela túrcica, como: cefaleia, distúr- 
bios visuais e paralisia dos nervos cranianos; e sinais e 
sintomas de hipopituitarismo, parcial ou completo (pan- 
-hipopituitarismo). Essa manifestação é quase que exclu- 
siva dos macroadenomas”. 

- Doença de Sheehan — Sheehan, em 1938, descre- 
veu a ocorrência de infarto hipofisário e pan-hipopitui- 
tarismo após choque por hemorragia obstétrica. Acredi- 
ta-se que o vasoespasmo das artérias hipofisárias que se 
segue à hipotensão possa comprometer a perfusão arte- 
rial da adeno-hipófise. A glândula tem grande reserva se- 
cretora, e mais de 75% precisa ser destruída para que haja 
manifestações clínicas. As primeiras manifestações da sín- 
drome de Sheehan são a falha na amamentação após o 
parto e a falha em reassumir as menstruações (amenor- 
reia). As outras manifestações do hipopituitarismo, como 


hipotireoidismo e hipofunção adrenal, nos casos mais 
graves podem determinar o óbito", 


Causas ovarianas 


As causas ovarianas mais frequentes que levam à ame- 
norreia secundária são descritas a seguir. 


Insuficiência ovariana prematura 

Falência ovariana prematura é a perda da função ova- 
riana antes dos 40 anos de idade e se caracteriza pela di- 
minuição dos esteroides ovarianos e altos níveis de gona- 
dotrofinas hipofisárias. O primeiro sintoma é ter períodos 
menstruais irregulares. Existe forte associação entre a di- 
minuição das células germinativas e a falência ovariana 
completa”, 

Na maioria das vezes, não se encontra causa defini- 
da. Provavelmente, trata-se de anomalia genética que acar- 
reta número reduzido de folículos primordiais ou atresia 
folicular acelerada. Muitas vezes, identificam-se anoma- 
lias cromossômicas específicas. Também pode haver cau- 
sa autoimune, que algumas vezes é associada com aco- 
metimento de outros órgãos ou com outras doenças 
autoimunes, como doença de Addison, diabete tipo I e ti- 
reoidites autoimunes. Outras causas são a destruição de 
folículos, por infecção, como ooforite por caxumba, ou 
por iatrogenia, radioterapia e quimioterapia. 


Tumores ovarianos 

Sabe-se que aproximadamente 5% dos tumores ova- 
rianos apresentam alguma atividade endócrina, tanto na 
produção de estrogénios como na produção de andróge- 
nos. Dependendo da produção hormonal, poderá haver 
alterações, entre elas amenorreia e virilização. Os tumo- 
res que produzem estrogênios são os que mais frequen- 
temente levam a paciente à amenorreia. Entre as neopla- 
sias funcionantes dos ovários, o tumor de células da 
granulosa é o mais frequente, representando 2 a 5% das 
neoplasias do ovário. Esse tumor produz estrogênios e 
cursa, em geral, com metrorragia, mas pode causar ame- 
norreia secundária, que geralmente responde ao teste do 
progestagénio”. 


Síndrome dos ovários policísticos 

Quando a amenorreia é associada com evidência de 
esterilidade e hiperandrogenismo (hirsutismo, acne, obe- 
sidade central), a causa mais comum da desordem é a sín- 
drome dos ovários policísticos (SOP)***. 

A SOP tem sido caracterizada como alteração anaté- 
mica dos ovários à qual se associam perturbações do eixo 
neuroendócrino-reprodutor, com secreção aumentada 
de androgênios, anovulação persistente e espectro hete- 
rogéneo de fatores etiológicos, de manifestações clínicas 
e de distúrbios endócrinos*%. É o distúrbio endócrino mais 
comum na idade reprodutiva, ocorrendo em 4 a 7% das 
mulheres. Alterações menstruais como espaniomenor- 
reia, amenorreia ou oligomenorreia ocorrem desde ou 
logo após a menarca. 


Em 2003, o consenso de Rotterdam? concluiu ser a 
SOP caracterizada pelo registro de duas das seguintes ca- 
racterísticas: 

= Oligo ou anovulação crônica. 

a Hiperandrogenismo clínico e/ou laboratorial. 

a Morfologia policística dos ovários (Figura 9). 

a Exclusão de outras etiologias (hiperplasia adrenal 
congênita, tumores produtores de andrógenos, síndrome 
de Cushing). 

O defeito fundamental que explica o desencadeamen- 
to de todas as alterações que se apresentam na SOP é des- 
conhecido; no entanto, essas mulheres têm muitas carac- 
terísticas inter-relacionadas, incluindo resistência 
insulínica, hiperandrogenismo e dinâmica das gonado- 
trofinas alteradas. 

Nas mulheres com amenorreia secundária e sinais de 
hiperandrogenismo, dosa-se em qualquer época, ou se 
ocorrer menstruação na fase folicular precoce, testostero- 
na total e livre, androstenediona, sulfato de deidroepian- 
drosterona (SDHEA), prolactina, LH, FSH, 17-alfa-hidro- 
xiprogesterona, insulina e glicemia de jejum. Quando os 
níveis de 17-alfa-hidroxiprogesterona estiverem acima de 
5 ng/mL, o diagnóstico de hiperplasia adrenal congênita 
é confirmado. Quando os níveis de 17-alfa-hidroxiproges- 
terona ou do SDHEA estiverem pouco elevados, deve-se 
indicar o teste da supressão com 0,5 mg de dexametaso- 
na a cada 6 horas por 5 dias, e, se houver supressão dos 
androgénios, faz-se o teste de estimulação com 0,25 mg 
de corticotrofina para o diagnóstico das diversas formas 
não clássicas da hiperplasia adrenal congênita”. 

Logo após a coleta dos exames, pode-se fazer o teste 
do progestagênio com acetato de medroxiprogesterona, 
5 mg/dia por 10 dias, pois esse teste avalia o nível de es- 
trogênios endógenos e a permeabilidade do trato genital. 
Utiliza-se o mesmo teste após a coleta dos exames, pois 
ele pode falsear os resultados dos exames laboratoriais se 
realizado antes. 

Existem duas situações associadas com resposta nega- 
tiva ao teste do progestagénio, apesar de níveis adequados 





* Figura 9. Morfologia policística do ovário ao ultrassom na SOP, 
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de estrogênios endógenos; na primeira, por altas concen- 
trações de androgênios (por tumores ou por administra- 
ção exógena), e, na segunda, por deficiência enzimática 
adrenal, com altos níveis de progesterona e andrógenos; 
em ambas as situações, o endométrio está decidualizado, 
por isso não responde à deprivação do progestagênio. 


Causas canaliculares 


A presença de sinéquias ou aderências intrauterinas, 
decorrentes de trauma endometrial, pode, ocasionalmen- 
te, obliterar a cavidade uterina. O diagnóstico é realiza- 
do por histerossalpingografia com padrão de falha de en- 
chimento ou por histeroscopia (Figura 10). A chamada 
síndrome de Asherman acontece após curetagem puer- 
peral. As sinéquias também podem ocorrer após qualquer 
cirurgia uterina, como cesariana ou miomectomia, e ou- 
tros fatores também podem causar lesão endometrial, le- 
vando à amenorreia, como infecções, particularmente a 
tuberculose, e ainda a esquistossomose, infecções secun- 
dárias ao uso de DIU e infecções pélvicas graves. 

As sinéquias podem ser totais, quando toda a cavida- 
de está comprometida, ou parciais, lesando somente par- 
te dela, e podem ser localizadas no corpo, no istmo ou 
em ambos. 


Causas extragenitais 


As causas extragenitais de amenorreia podem ser en- 
dócrinas, como distúrbios da tireoide, e suprarrenais, que 
determinam alterações metabólicas importantes e reper- 
cutem no eixo neuroendócrino-reprodutor. 


Hiperplasia adrenal congênita 

Na forma tardia, ou não clássica, da hiperplasia adre- 
nal congênita, as manifestações são menos acentuadas ¢ 
indistinguíveis da SOP. Apesar de a deficiência da 21-hi- 
droxilase ser a forma mais comum da hiperplasia adre- 
nal congênita, é a deficiência da 3-beta-hidroxiesteroide 





' Figura 10. Histeroscopia detectando sinéquia mucosa na cavidade 
uterina. 
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desidrogenase a que mais facilmente passa despercebida, 
pois as manifestações androgênicas são discretas. 


Alterações tireoidianas 

No hipotireoidismo primário, há aumento do hor- 
mônio liberador da tireotrofina (TRH), que é um dos im- 
portantes fatores na liberação da prolactina, podendo 
causar amenorreia. No hipertireoidismo, os níveis plas- 
máticos de estradiol estão aumentados, favorecendo a ele- 
vação dos níveis da globulina transportadora dos hormé- 
nios sexuais (SHBG). Assim, o clareamento do estradiol 
fica diminuído, aumentando mais o estradiol plasmático 
e modificando o retrocontrole hipofisário. Com isso, ob- 
serva-se elevação nos níveis de LH, que determina ano- 
vulação crônica e consequente amenorreia. 


Tratamento 


Como a amenorreia é um sintoma de diversas doen- 
ças, o tratamento depende de diagnóstico etiológico cor- 
reto e das expectativas da paciente. 


Tratamento do fator etiológico 


O tratamento do elemento causal da amenorreia pode 
ser curativo ou apenas paliativo e sintomático ou, ainda, 
clínico ou cirúrgico. 

Nos casos de amenorreia hipotalâmica, pode ser ne- 
cessário apoio psicológico/psiquiátrico, Reverter os agen- 
tes causais (estresse, perda de peso, exercícios vigorosos) 
geralmente possibilita o retorno dos ciclos menstruais. 

Os casos de hipotireoidismo tém tratamento relati- 
vamente simples com reposição de hormônio tireoidiano. 

Na hiperprolactinemia/prolactinomas, deve-se sem- 
pre recorrer, a princípio, ao tratamento medicamentoso, 
mesmo nos casos de macroprolactinomas. As drogas de 
escolha são os agonistas dopaminérgicos. A bromocrip- 
tina é empregada na dose inicial de 1,25 mg por dia du- 
rante os primeiros 7 dias, a seguir a dose é aumentada 
gradualmente para 2,5 mg por dia. São realizados con- 
troles clínico e laboratorial com prolactina sérica para 
averiguar a resposta terapéutica, e a dose pode ser aumen- 
tada nos casos de tumores. A cabergolina também pode 
ser administrada e tende a apresentar maior tolerabilida- 
de que a bromocriptina. A dose inicial é de 0,25 mg, uma 
vez por semana, a seguir aumentada para duas vezes por 
semana. O ajuste da dose pode ser realizado mensalmen- 
te com base no valor da PRL sérica. Os agonistas dopa- 
minérgicos são administrados à noite para minimizar os 
efeitos colaterais, como fadiga, náuseas e hipotensão or- 
tostática. Atualmente, o tratamento cirúrgico só está in- 
dicado em casos especiais. 

Sinéquias intrauterinas — esta condição é tratada por 
cirurgia que consiste no debridamento das sinéquias por 
histeroscopia, seguido da colocação de DIU (dispositivo 
intrauterino) associado ou não à terapia estrogênica para 
reepitelização endometrial. 


Tumores ovarianos ou de suprarrenal produtores de 
androgênios devem receber intervenção cirúrgica. 


Tratamento do hipoestrogenismo 


A deficiência estrogênica pode acarretar, no curto 
prazo, sintomas de deprivação hormonal como as ondas 
de calor e a atrofia urogenital e, no longo prazo, osteopo- 
rose e aumento do risco cardiovascular. Nesses casos, é 
necessário reposição precoce com estrogénios, realizada 
com estrogénios conjugados 1,25 mg/dia ou valerato de 
estradiol 2 mg/dia. Nas mulheres com útero, a adição de 
progestagênio é necessária para evitar o câncer de endo- 
métrio. Assim, utiliza-se em associação com os estrogê- 
nios: acetato de medroxiprogesterona ou acetato de no- 
retisterona, na dose de 5 mg/dia do 15º ao 24º dias de cada 
ciclo. 


Tratamento do hiperandrogenismo 


No hiperandrogenismo, é necessário diagnóstico 
correto de sua causa. Os tumores, tanto dos ovários quan- 
to das adrenais, devem ser extirpados. Na causa iatrogé- 
nica, deve-se orientar a interrupção da(s) droga(s) 
envolvida(s). Na hiperplasia adrenal congênita, indica-se 
a corticoterapia e tem-se obtido bons resultados com 
prednisona na dose de 5 mg ao dia, adaptada a cada caso. 
Na síndrome de Cushing, o tratamento é cirúrgico. 

Na SOP, a administração de progestagênios cíclicos, 
assim como de anticoncepcional hormonal oral (ACHO), 
promove regularização do ciclo menstrual e proteção con- 
tra carcinoma endometrial. A resistência à insulina tem 
sido implicada na etiologia da SOP e tem sido preconi- 
zado o uso de drogas que melhoram a sensibilidade à in- 
sulina, das quais a mais utilizada é a metformina. Além 
disso, há drogas que podem ser utilizadas para o trata- 
mento específico do hiperandrogenismo, os antiandro- 
gênios (acetato de ciproterona, flutamida, espironolacto- 
na, finasterida). 


Restauração da fertilidade 


Nas mulheres com os ovários intactos, porém sem 
útero, é possível a gravidez em útero de substituição, e na- 
quelas com útero, porém com falência ovariana prema- 
tura, é possível a gravidez com óvulo de doadora. 

Nas amenorreias centrais (hipotalâmicas e hipofisá- 
rias) ou nas causadas por doenças que levam à anovula- 
ção crônica, é possível a indução da ovulação com algu- 
mas drogas: 

= Citrato de clomifeno — utilizado na dose de 50-100 
mg/dia do 5º ao 9º dia do ciclo menstrual. 

= Gonadotrofinas — utilizadas a partir do 2º ou 3º dia 
do ciclo menstrual em dose variável dependendo de vá- 
rios fatores, sendo os mais importantes a idade da pacien- 
te e o tipo de tratamento a ser realizado (coito programa- 
do/inseminação artificial ou fertilização in vitro). 


A indução da ovulação deve ser obrigatoriamente 
monitorizada por meio de ultrassonografia, principal- 
mente para evitar a ocorrência de gestações múltiplas. 

A anovulação hiperandrogênica requer diminuição 
dos níveis de androgênios antes da indução de ovulação. 


Considerações finais 

Amenorreia não é um diagnóstico, mas um sintoma 
com múltiplos fatores etiológicos. Não é problema inco- 
mum, e a investigação requer história clínica e exame fi- 
sico detalhados. 

Muitas vezes, a amenorreia não é a principal queixa 
das pacientes. Manifestações estéticas e infertilidade são 
exemplos de condições que afligem de forma importan- 
te as mulheres. 

O tratamento da amenorreia deve obedecer aos an- 
seios da mulher e compreende o combate ao fator etioló- 
gico, o tratamento do hipoestrogenismo, o tratamento das 
manifestações associadas e a restauração da fertilidade. 
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Introdução 


A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma afec- 
ção endócrina complexa caracterizada por hiperandro- 
genismo e anovulação crônica. Associa-se frequentemen- 
te a resistência à insulina, obesidade e infertilidade, bem 
como à presença de ovários com volume aumentado e 
micropolicístico. Essa alteração é conhecida há vários 
anos, mas sua primeira descrição na literatura médica foi 
feita por Stein e Leventhal em 1935'. Desde esse relato, 
essa alteração é considerada uma síndrome, pois não foi 
identificado um único agente que possa explicá-lo, ou 
seja, mensurado?, Esse fato ainda é um enigma para maio- 
ria dos investigadores. 


Epidemiologia 


A SOP é uma entidade comum que atinge de 5 a 15% 
das mulheres em idade reprodutiva, dependendo dos cri- 
térios utilizados para o diagnóstico”??, O consenso de 
Rotterdam ampliou a gama de fenótipos aceitos como 
parte da síndrome. Por se tratar de entidade heterogênea, 


que inclui a presença ou não de hiperandrogenismo clí- 
nico ou laboratorial, irregularidades menstruais e ovários 
com padrão micropolicístico, em combinações diferen- 
tes, os dados sobre sua prevalência são também bastante 
heterogêneos”. Segundo estudos epidemiológicos, as ma- 
nifestações de hiperandrogenismo e as irregularidades 
menstruais são as mais comuns”, Quanto à fertilidade, 
embora as pacientes possam apresentar maior tempo para 
conceberem, o número de filhos não é diferente daque- 
las famílias com mulheres sem a síndrome", 


Etiologia 


Não se conhece claramente a etiologia da SOP. Al- 
guns investigadores sugerem várias hipóteses para tentar 
explicar a SOP’, Salienta-se que alguns sugerem que essa 
síndrome pode ser consequência de um distúrbio duran- 
te a gestação, gerando um recém-nascido de baixo peso 
(menor que 2.500 g ou menor que o percentil 10% do 
peso esperado para a idade gestacional). Essa criança te- 
ria maior predisposição para desenvolver resistência in- 
sulínica e doenças crônicas, como hipertensão arterial sis- 
têmica e diabete melito, bem como seria candidata a ser 
mais obesa e ter a SOP*. Outros autores apontam tam- 
bém para o macrossômico (peso maior de 3.800 g) como 
fator que pode influenciar no surgimento da SOP por ou- 
tro mecanismo”. Contudo, em ambos os casos, a insuli- 
na parece ter papel importante nessas crianças. 

Outros autores questionam se a SOP não teria um fa- 
tor genético ou hereditário. Sabe-se que filhas de mães 
com essa síndrome têm maior risco de desenvolver tam- 
bém a SOP*. Por essa razão, vários investigadores estão 
tentando decifrar qual seria a alteração gênica que mais 
frequentemente estaria associada com a SOP. 

Estudos de associação do genoma (GWAS) se torna- 
ram área promissora para desvendar a origem da SOP. 
Desde a sua introdução em 2005, GWAS é empregado 
para fazer a varredura de genoma inteiro e tentar identi- 
ficar gene ou marcador génico que esteja associado com 
a SOP. Contudo, os estudos ainda são parcos” e há pou- 
cos candidatos como a região localizada no cromossomo 
2p16.3, que contém dois genes: GTF2AIL e LHCGR, que 


desempenham papel crucial em receptores de LH que são 
importantes tanto para a ovulação quanto para a evolu- 
ção da gravidez no primeiro trimestre. Outros autores re- 
lataram a presença de dois polimorfismos de SNP (sin- 
gle-nucleotide polymorphism) independentes localizados 
no segundo locus no cromossomo 2p21, na região do gene 
THADA (gene adenoma da tiroide) e na região 9q33.3 
chamada de DENNDIA”. Contudo, há outros estudos que 
não confirmaram esses achados. 

Acredita-se que apenas a parte gênica não seja sufi- 
ciente para desencadear o SOP, mas um conjunto de fa- 
tores ambientais que determinariam alteração do meta- 
bolismo dos carboidratos e hiperandrogenismo, 
resultando em anovulação crônica. 


Fisiopatogenia 


Apesar de a etiologia não ser clara, sabe-se que o dis- 
túrbio do metabolismo de androgênios pode ter uma ação 
importante tanto central (hipotálamo e hipófise), como 
nos ovários e no endométrio?**, O resultado final seria o 
desaparecimento da ciclicidade funcional por inadequa- 
do controle de retroalimentação, resultando em produ- 
ção excessiva de androgénios e subsequente aumento de 
estrogénios pela ação da aromatase. Esse padrão pode in- 
terferir tanto nos neurônios da kisspeptina como nos pro- 
dudores de GnRH (hormônio liberador de gonadotrofi- 
nas). Essa mudança teria efeito também na hipófise, 
levando a maior produção e liberação do hormônio lu- 
teinizante (LH) e redução parcial do folículo-estimulan- 
te (FSH). Esse padrão hormonal de gonadotrofinas de- 
terminaria um microambiente androgénico no ovário, 
acarretando as alterações histomorfológicas conhecidas 
da SOP, como micropolicistose e aumento do estroma 
ovariano, consequentemente maior síntese de androgê- 
nios, levando a um ciclo vicioso. 

Outro aspecto importante seria a insulina, que pode 
ser considerada peça importante na fisiopatologia da doen- 
ça, pois muitas mulheres com SOP, obesas ou não, tém 
hiperinsulinemia e resistência insulínica, tendo risco de 
desenvolver intolerância à glicose e diabete melito. O me- 
canismo exato da resistência à insulina ainda é desconhe- 
cido, porém parece se tratar de defeito pós-receptor de 
insulina, Estudos sugerem que alteração no substrato 1 
da tirosina determinaria maior fosforilação nos resíduos 
de serina do receptor de insulina ou de proteínas dessa 
via de sinalização, resultando em diminuição das proteí- 
nas GLUT-4 na ida para a membrana plasmática e difi- 
cultando a entrada de glicose. Em consequência, ocorre- 
ria maior liberação de insulina (hiperinsulinismo). O 
campo é, atualmente, objeto de intensa investigação", 

A insulina age diretamente e, também, pela ação sinér- 
gica com o LH, na produção androgênica das células da 
teca interna do ovário. Além disso, diminui a produção he- 
pática da globulina carreadora de esteroides sexuais (SHBG), 
permitindo que maior fração de androgênios circule em 
sua forma ativa. Por fim, estudos têm indicado que pode- 
ria estimular a atividade enzimática do citocromo P450, 
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que é essencial para a produção de androgênios. Estudos 
mostram, também, que essa enzima tem comportamento 
anômalo em mulheres com SOP e que o fator de cresci- 
mento insulinoide 1 (IGF-1) parece ter papel na SOP**. 


Quadro clínico 


Tipicamente, a SOP manifesta-se com um quadro de 
irregularidade menstrual do tipo espaniomenorreia, ini- 
ciada à época da menarca, associado a hiperandrogenis- 
mo clínico (hirsutismo e acne) e/ou laboratorial (hipe- 
randrogenemia). 

O quadro clínico da síndrome pode variar em razão 
da heterogencidade da doença, e muitas vezes estão pre- 
sentes fatores correlacionados, como obesidade, inferti- 
lidade e sinais de resistência à insulina (acanthosis nigri- 
cans), entre outros. 

Embora a espaniomenorreia seja mais comum, ob- 
servam-se amenorreia em cerca de 55% dos casos e san- 
gramento anormal em 28%. Hirsutismo está presente em 
quase 50% das pacientes. Tanto o hirsutismo quanto as 
alterações menstruais iniciam-se na fase peripubertária, 
geralmente acompanhadas de aumento de peso. 


Diagnóstico 


O diagnóstico da SOP é de exclusão e baseado na his- 
tória clínica, que deve conter queixa de aumento de pe- 
los, anovulação crônica e/ou infertilidade. Além disso, no 
exame físico, é preciso procurar sinais clínicos de hipe- 
randrogenismo (acne e hirsutismo). Esse diagnóstico mui- 
tas vezes não é fácil, visto que há outras condições que 
podem ter o mesmo quadro clínico, como deficiência en- 
zimática da suprarrenal, hiperprolactinemia, distúrbios 
da tireoide e neoplasias de origem ovariana ou suprarrenal. 

Em adolescentes, a imaturidade do eixo hipotálamo- 
-hipofisário pode também se confundir com essa síndro- 
me. Contudo, após algum tempo (em média, 2 anos), a 
mulher costuma regularizar o ciclo menstrual, Outra ca- 
racterística é ela não apresentar história de hiperandro- 
genismo cutâneo progresso, mas deve ser excluída essa 
possibilidade em adolescentes. Portanto, o diagnóstico de 
SOP não é fácil, por isso alguns investigadores sugerem a 
adoção de critérios para afirmar que a paciente tem essa 
síndrome, 

Pode ser definida pelo uso histórico na prática mé- 
dica e/ou na literatura, por consensos de especialistas e 
por evidências baseadas em dados publicados. Desse modo, 
a definição clara, moderna e baseada em evidências da 
SOP apresenta desafios importantes”, Além dos dados clí- 
nicos e laboratoriais, o exame de ultrassom pélvico pode 
mostrar imagens de ovários com volume aumentado, em 
geral acima de 10 mL com mais 10 microcistos na peri- 
feria do ovário e hiperecogenicidade central por conta da 
hiperplasia estromal. A Figura 1 representa o que ocorre 
na histologia dos ovários dessas mulheres. 

Finalmente, vários investigadores sugerem o empre- 
go de consensos para o diagnóstico de SOP. Entre eles, sa- 
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= Figura 1. Fotomicrografia de corte histológico de ovário de mulher 
com síndrome dos ovários policísticos. 


lientam-se os promovidos pelo Instituto Nacional de Saú- 
de americano (NIH) em 1990"; e em consenso de 
Rotterdam, promovido pelas Sociedades Americana de 
Medicina Reprodutiva (ASRM) e Europeia de Reprodu- 
ção Humana e Embriologia (ESHRE), em 2003, além de 
comunicados oficiais da Sociedade de Excesso de Andro- 
gênio (AES) e da Endocrine Society”. O consenso do NIH 
de 1990 sugere que o diagnóstico seja baseado na presen- 
ça de hiperandrogenismo e anovulação crônica — nessa 
ordem, além da exclusão de outras causas de hiperandro- 
genismo e anovulação. O consenso de Rotterdam adicio- 
nou a aparência ultrassonográfica de ovários policísticos 
aos critérios diagnósticos. Segundo esse consenso, a SOP 
seria identificada na presença de dois dos três dos seguin- 
tes achados: anovulação crônica, sinais clínicos ou bio- 
químicos de hiperandrogenismo e ovários policísticos. 
Esse consenso também recomenda a exclusão de outras 
causas de hiperandrogenismo e anovulação" (Quadro 1). 






O dro 1. Cal 5 de exclusão de hipe 





Hiperplasia adrenal congênita (principalmente 21-hidroxilase) 
Sindrome de Cushing 
“Tumores secretores de androgênios 
Disfunção da tireoide 

| Hiperprotectinemia 

| Uso de drogas anabolizantes 

| Sindromes graves de resistência à insulina 








No entanto, diante da heterogeneidade e dos diferen- 
tes fenótipos incluídos na síndrome após o consenso de 
Rotterdam, a AES, uma entidade internacional, passou a 
recomendar que, para fins de estudo e pesquisa e para pa- 
dronizar os critérios, fosse usada uma classificação que 
contemplasse os dois anteriores” (Quadro 2). 






Quadro 2. Critérios diagnósticos da sindrome de ovário 





morria reemitir ombro O 
_ Disfunção ovariana - anovulação crônica e/ou ovários policísticos 


Exclusão de outras causas de anovulação/Niperandrogenismo = 
Fonte: Sociedade de Excesso de Androgénio (AES), 2007. 


Salienta-se que a identificação de resistência insuli- 
nica, intolerância à glicose ou diabete melito não faz par- 
te do diagnóstico da SOP, mas, quando houver a associa- 
ção com esses distúrbios do metabolismo do carboidrato, 
deve-se também tratar ou orientar para práticas de ativi- 
dade fisica com dieta nutricional adequada. 

Na Disciplina de Ginecologia do HCFMUSP, os acha- 
dos clínicos e laboratoriais mais comuns estão distribui- 
dos conforme mostrado na Tabela 1. 





% 

782 
Amenorreia 134/411 32,6 
Espaniomenorreia/ 

249/411 
oligomenorreia at 
Eumenorreia 28/411 68 
Perfil ponderal 
Obesas 180/436 413 
Sobrepeso 117/436 26.8 
Magras 139/436 31,9 
Alterações glicêmicas 
Intolerância à glicose 68/321 212 
Diabete melito 13/321 40 
Consequéncias a longo prazo 


A SOP é, atualmente, considerada fator de risco para 
várias doenças, como diabete melito, carcinoma de en- 
dométrio, dislipidemias, síndrome metabólica, doença 
cardiovascular, entre outros. Por sua importância e pra- 
ticidade, serão aqui comentados dados referentes ao dia- 
bete melito, ao carcinoma de endométrio e à doença car- 
diovascular’. 

As pacientes com SOP possuem múltiplos fatores que 
contribuem para o risco aumentado para diabete: resistén- 
cia à insulina, intolerância à glicose, disfunção de células 
betapancreáticas, obesidade (principalmente central) e his- 
tória familiar de diabete”. Dependendo do critério usado 
para diagnosticar alterações no metabolismo de glicose e 


do local do estudo, até 40% das pacientes com SOP podem 
apresentar intolerância à glicose e cerca de 10%, diabete 
franco. Nesse sentido, a obesidade é fator fundamental para 
piores índices. Esses valores são muito superiores aos da 
população normal da mesma idade**. Além disso, as taxas 
de conversão da normalidade para a intolerância à glicose 
(16%/ano) e desta para o diabete franco (5-10 vezes mais 
chances/ano) são superiores às da população normal”. 

Classicamente, a SOP sempre foi associada a risco au- 
mentado para carcinoma de endométrio, o que é decor- 
rente de anovulação crônica, produção deficiente de pro- 
gesterona e consequente estímulo estrogênico sem 
oposição. No entanto, dados epidemiológicos dessa asso- 
ciação são conflitantes”. Estudos controlados e recentes 
tém mostrado que o risco aumentado para essa neopla- 
sia ocorre apenas durante os anos do período reproduti- 
vo. Após a menopausa, entretanto, a prevalência é seme- 
lhante à das pacientes sem a doença”. Salienta-se também 
que alterações do metabolismo de carboidratos junto com 
a obesidade podem ser fatores de predisposição de outras 
neoplasias, como de mama, gastrointestinal e pâncreas. 
Contudo, os dados específicos com SOP ainda não com- 
provaram maior risco dessas neoplasias. 

A associação entre SOP e doença cardiovascular tam- 
bém é motivo de grandes debates. Pela heterogeneidade 
da síndrome e pelas dificuldades de definição de critérios 
dignósticos usados nos estudos, os dados epidemiológi- 
cos carecem de consistência definitiva. No entanto, há vá- 
rias evidências fisiopatológicas que contribuem para essa 
suspeita: alta prevalência de dislipidemia, obesidade cen- 
tral e resistência à insulina, Sinais e sintomas da SOP (em 
conjunto ou isoladamente) foram usados para inferir so- 
bre o risco, calculado em cerca de sete vezes maior que o 
da população geral". 


Tratamento 


A terapêutica baseia-se na atuação nos seguintes ei- 
xos principais: irregularidade menstrual, sinais e sinto- 
mas do hiperandrogenismo, infertilidade, alterações me- 
tabólicas e prevenção de consequências de longo prazo. 

O tratamento pode ser baseado em não medicamen- 
toso, que inclui mudanças de hábitos de vida (atividade 
física, redução do estresse e dieta nutricional adequa- 
da)?"2, e em medicamentoso?>?, A mudança de hábitos 
de vida pode também contribuir com a perda de peso, 
que é outra preocupação com as pacientes com SOP”. O 
tratamento cirúrgico é excepcional!*. 


Tratamento não medicamentoso 


Os estudos mostram que a perda de peso, a melhora 
no metabolismo de carboidratos e a redução da resistén- 
cia insulínica podem ter efeito benéfico não só cardiovas- 
cular, mas também sobre o padrão menstrual e a ovula- 
ção. Na Disciplina de Ginecologia do HCEMUSP, Curi et 
al. mostraram que atividade física de 40 minutos por 
dia, por três vezes na semana, associada com dieta nutri- 
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cional adequada, tem efeito semelhante ao do tratamen- 
to medicamento com metformina nos parâmetros labo- 
ratoriais ¢ no padrão menstrual, mas essa mudança de 
hábito de vida foi mais eficiente na redução da circufe- 
rência abdominal, o que seria uma vantagem adicional. 

Em muitas pacientes obesas, a perda de peso, isola- 
damente, é capaz de reverter os sinais e os sintomas ad- 
vindos do hiperandrogenismo. 


Tratamento medicamentoso 


Tratamento das irregularidades menstruais 

Os anticoncepcionais orais combinados, estroproges- 
tativos, são empregados em pacientes anovuladoras com 
hiperandrogenismo sem desejo de gravidez iminente. Esse 
fármaco reduz os níveis circulantes de androgénio, com- 
bate o hirsutismo e o hiperandrogenismo, regulariza os 
ciclos, protege o endométrio e promove contracepção 
quando esta é desejada”. No entanto, não promove me- 
lhora da resistência à insulina, normalmente associada à 
síndrome, e pode, eventualmente, até piorá-la (depen- 
dendo do tipo de progestagênio empregado). 

Os contraceptivos orais também devem ser prescri- 
tos com maior critério em pacientes hipertensas ou com 
dislipidemia. Em geral, os contraceptivos orais combina- 
dos diminuem os níveis androgênicos circulantes por 
meio de inibição da secreção de gonadotrofinas e pelo 
aumento dos níveis de SHBG hepático que auxilia na re- 
dução dos androgénios circulantes. O esquema terapéu- 
tico é o mesmo utilizado na contracepção”. 


Progestagênios 

Em pacientes sem atividade sexual ou na impossibili- 
dade de uso de contraceptivos orais combinados, pode-se 
fazer uso intermitente de progestagênios, visando à regu- 
larização do ciclo menstrual e à proteção endometrial. Não 
há evidências concretas sobre o efeito metabólico do uso 
dessas substâncias ou benefícios adicionais. Procura-se 
prescrever agentes progestacionais com baixo potencial 
androgénico. Entre os mais usados, salienta-se o desonor- 
gestrel (75 ug ao dia) em uso contínuo. Para regularizar o 
ciclo, pode-se ainda empregar a medroxiprogesterona (2,5- 
10 mg/dia), o acetato de di-hidrogesterona (10 mg/dia) e 
a progesterona micronizada (100-200 mg/dia). Esses fár- 
macos podem ser empregados por 10 a 14 dias. 

Outra forma de proteger o endométrio dessas pacien- 
tes, mas sem efeito significativo sistêmico, seria o uso do 
dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel. Este 
pode ser uma alternativa para as pacientes hipertensas, 
diabéticas e com risco aumentado de tromboembolismo. 


Tratamento do hiperandrogenismo 

Os anticoncepcionais orais também têm papel im- 
portante no controle do hiperandrogenismo, porém, em 
casos mais intensos, devem-se adicionar agentes antian- 
drogênicos. O tratamento do excesso de androgênios pode 
ser realizado por meio dos seguintes procedimentos: 
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= supressão da produção ovariana; 

= aumento das concentrações de SHBG e diminui- 
ção de sua fração livre (bioativa); 

= inibição da conversão periférica de testosterona em 
seu metabólito mais ativo, a di-hidrotestosterona”; 

= inibição da ação androgênica em nível tecidual. 


Acetato de ciproterona 

O acetato de ciproterona possui ação central, antigo- 
nadotrófica e periférica. Diminui a síntese de androgê- 
nios por bloquear a liberação de gonadotrofinas hipofi- 
sárias. Perifericamente, atua na unidade pilossebácea, 
impedindo a ligação da DHT aos receptores citosólicos 
ou, na pele, inibindo a enzima 5-alfa-redutase. A dose re- 
comendada é de 50 a 100 mg diários, VO, do 5ºao 14º dia 
do ciclo (esquema sequencial inverso de Hammerstein), 
pelo período mínimo de 6 meses, podendo estender-se 
até 12 meses (ou mais, dependendo do quadro clínico). 
Associa-se 0,02 mg de etinilestradiol (quando se deseja a 
anticoncepção) ou 1,25 mg de estrogênios conjugados, 
ao dia, VO, do 5ºao 24º dia do ciclo (quando não é neces- 
sária a contracepção). 


Espironolactona e outros fármacos anti 

A espironolactona, antagonista da aldosterona, tam- 
bém possui ação antiandrogénica. Inibe a síntese de tes- 
tosterona nas células produtoras de esteroides tanto na 
gônada quanto na suprarrenal, além de competir perife- 
ricamente com os androgênios que ocupam os mesmos 
receptores. É utilizada na dose de 100 a 200 mg diários, 
por período mínimo de 12 meses, Outras substâncias an- 
tiandrogênicas que podem ser empregadas são a flutami- 
da e a finasterida. A primeira na dose acima de 500 mg 
ao dia pode produzir dano hepático grave. A segunda (fi- 
nasterida) foi estudada no Departamento de Ginecolo- 
gia do HCEMUSP? e pode ser empregada em pacientes 
com hirsutismo leve a moderado. 


Medidas cosméticas 


As medidas cosméticas de remoção dos pelos devem 
ser complementares ao tratamento do hirsutismo, utili- 
zadas após correção da hiperandrogenemia. Essa medida 
pode ser feita após 3 meses de tratamento medicamento- 
so sistêmico, quando a possibilidade de aparecerem no- 
vos pelos é menor. Os métodos tradicionais, como cla- 
reamento dos pelos com óleo bleaching e água oxigenada 
20 volumes em partes iguais, o barbear com gilete, uso de 
cremes depilatórios e depilação com pinça são ainda mui- 
to utilizados. 

A eliminação definitiva dos pelos poderá ser obtida 
pela eletrocoagulação galvânica em áreas localizadas, des- 
truindo a papila dérmica. O processo é doloroso e não 
isento de efeitos indesejáveis, como cicatrizes. Novos mé- 
todos surgem e incluem a fotodepilação a laser, usando 
alexandrita ou diodo, ou mesmo o uso da luz intensa pul- 
sada. A laserterapia baseia-se na absorção da luz infraver- 
melha pela melanina no pigmento do folículo e fototer- 


mólise seletiva, destruindo o folículo piloso. Funciona 
melhor em pacientes com pele clara e pelos mais escu- 
ros!, É contraindicada em pacientes de pele negra, pois 
corre o risco de queimaduras na pele, 

Um creme tópico em uso para tratamento dos pelos 
da face é a eflornitina 13,9%. de inibidor da L-orniti- 
na decarboxilase, enzima que catalisa a conversão de or- 
nitina a putrescina, uma poliamina crítica na regulação 
do crescimento celular e na diferenciação do folículo pi- 
loso%, Pode ser usado como adjuvante no tratamento do 
hirsutismo facial, porém ainda não está disponível no 
Brasil. 


Metformina 


A metformina é uma biguanida utilizada no trata- 
mento de diabete, eficaz na diminuição dos níveis de an- 
drogênio nessas pacientes e na melhora dos sintomas”. 
Também parece ter algum efeito positivo na indução de 
ovulação, porém seus efeitos benéficos são moderados”. 
No Departamento de Ginecologia do HCFMUSP, o estu- 
do de Maciel et al. mostrou que muitas mulheres relata- 
ram melhora do padrão menstrual após 6 meses do uso 
dessa substância”. 

As pacientes candidatas à utilização da metformina 
devem apresentar funções hepática e renal normais. Com 
o objetivo de evitar os efeitos colaterais gastrointestinais, 
a droga deve ser administrada com as refeições e deve-se 
iniciar o tratamento com dose mais baixa (500 mg/dia) 
e ir aumentando progressivamente (até 2.000 mg/dia). A 
utilização isolada da metformina (de 1.500 a 2.000 mg/ 
dia) promove a ovulação em 78 a 96% das pacientes. Con- 
tudo, há debates sobre o emprego desse fármaco em mu- 
lheres com ovários policísticos, principalmente quando 
há apenas resistência insulínica isolada”. 

Além disso, a pioglitazona também pode ser outro 
fármaco empregado e, por ter mecanismos diferentes da 
metformina, eventualmente, pode ser associada nos ca- 
sos mais difíceis de tratamento. 


Tratamento da infertilidade 


Para o restabelecimento da fertilidade, utilizam-se 
substâncias indutoras da ovulação, como citrato de clo- 
mifeno, como primeira linha. No caso de má resposta, 
pode-se empregar o citrato de tamoxifeno ou técnicas 
mais complexas de reprodução humana. 

O clomifeno (CC), modulador seletivo do receptor 
de estrogênio (SERM), induz a expressão de receptores 
de FSH e LH, maturação folicular, níveis elevados de es- 
tradiol, postura ovular e normalização da retroalimenta- 
ção acíclica. A posologia inicial deve ser de 50 mg ao dia, 
durante 5 dias, a partir do 3º, 4ºou 5ºdias do ciclo. O iní- 
cio mais precoce da medicação pode resultar em desen- 
volvimento folicular múltiplo. Deve-se aumentar a dose 
inicial em 50 mg até um máximo de 200 mg nos casos em 
que não se obteve resposta ovulatória. Cerca de 50 a 80% 
das pacientes apresentam ovulação, utilizando doses de 


50 a 200 mg/dia, e 40 a 50% engravidam; entretanto, as 
taxas de gravidez são baixas com doses acima de 100 mg, 
sendo preferível a opção por outros esquemas de indu- 
ção da ovulação. Como essas gônadas são mais sensíveis 
à ação do clomifeno do que as normais, a sindrome de 
hiperestimulação ovariana, embora rara, pode ocorrer. 
Por isso, as pacientes devem ser controladas cuidadosa- 
mente com exames pélvico e ultrassonográfico periódicos. 

Em alguns casos, substâncias que diminuem os ní- 
veis de insulina podem ser utilizadas, de forma isolada ou 
em associação ao CC, em pacientes com SOP resistentes 
a CC. Alguns autores preconizam a utilização dessas dro- 
gas como tratamento de primeira linha em pacientes com 
diagnóstico de SOP, mas são necessários estudos que com- 
parem os resultados obtidos com a utilização isolada de 
CC. A substância mais utilizada e que apresenta maior 
segurança é a metformina. Quando associada ao CC, au- 
mentam as taxas de ovulação e de gravidez em pacientes 
previamente resistentes a CC. Para alguns autores, a met- 
formina deve ser mantida na gravidez, pois previne abor- 
tamento e diabete gestacional, e não há evidências de que 
cause malformações". Contudo, a CC pode melhorar a 
ovulação, mas há muitas mulheres com falha na implan- 
tação ou insucesso em número de gestações a termo. Pos- 
sivelmente, a causa seja endometrial? >’, 

As gonadotrofinas são consideradas tratamento de 
alta complexidade, por isso devem-se ser encaminhadas 
para o especialista em reprodução humana em razão dos 
efeitos colaterais e da necessidade, em alguns casos, de 
fertilização in vitro. 


Tratamento cirúrgico 


A terapêutica cirúrgica, ressecção cuneiforme, par- 
cial, de ambas as gônadas (operação de Thaler) não é in- 
dicada, pois pode ocasionar aderências pós-operatórias 
e destruição de folículos que podem levar à falência ova- 
riana, Contudo, muitos estudos estão sendo feitos com a 
técnica de eletrocoagulação em furos (drilling) por lapo- 
roscopia, que tem como objetivo diminuir o estroma ova- 
riano com menor dano à região cortical na qual estão os 
folículos ovarianos. Esta seria a última opção na falha das 
outras técnicas de reprodução assistida. 

Nas pacientes com obesidade mórbida, há trabalhos 
que mostram melhora importante na fertilidade após a 
cirurgia bariátrica. Contudo, as repercussões dessa cirur- 
gia em longo prazo não são totalmente conhecidas. 


Prevenção de consequências em longo 
prazo 


A mudança de hábitos de vida, com prescrição de die- 
ta e exercício físico, consiste no tratamento de primeira 
linha para prevenção das repercussões da doença em lon- 
go prazo. A perda de peso favorece a redução dos níveis 
androgênicos, melhora o perfil lipídico e diminui a resis- 
tência periférica à insulina, contribuindo assim com o re- 
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torno dos ciclos ovulatórios e a prevenção de diabete e 
doenças cardiovasculares. 

A metformina é indicada em razão dos beneficios de 
longo termo, porém, ainda hoje, faltam estudos rando- 
mizados e por vários anos que comprovem sua real efi- 
cácia na prevenção de afecções relacionadas com o me- 
tabolismo de carboidratos”, 


Considerações finais 


Mais que uma desordem reprodutiva, a SOP deve ser 
considerada uma doença metabólica complexa, que pre- 
cisa ter abordagem terapêutica global, uma vez que cons- 
titui fator de risco para doenças como diabete e câncer 
de endométrio e, possivelmente, doença cardiovascular. 

O diagnóstico da SOP é de exclusão. A presença de 
hiperandrogenismo e anovulação crônica e a exclusão de 
outras causas de hiperandrogesimo são essenciais ao diag- 
nóstico. 

O tratamento deve ser individualizado, de acordo 
com a apresentação clínica, o desejo reprodutivo da pa- 
ciente e o risco de complicações em longo prazo. 
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Introdução 


A procriação e a manutenção da espécie humana são 
preocupações que existem desde as civilizações mais an- 
tigas. Egípcios, gregos e babilônios já associavam a ocor- 
rência do coito com o nascimento de uma criança e se 
preocupavam em discutir a etiologia e os possíveis trata- 
mentos para casais que não tinham filhos. Na Roma An- 
tiga, acreditava-se que a infertilidade estava ligada a rela- 
ções sexuais em época errada durante o ciclo menstrual 
e preconizava-se que o melhor momento para a concep- 
ção era aquele logo após o término do sangramento mens- 
trual. 

A partir do século XVI, observações científicas resulta- 
ram em contribuições marcantes para o desenvolvimento 
da medicina, especialmente os estudos em anatomia e fisio- 
logia. O papel da endocrinologia na infertilidade começou 
a ser desvendado no início do século XIX. O eixo hipotála- 
mo-hipófise-ovariano foi descrito no início do século XX. 

O desenvolvimento da cirurgia tubária e da endos- 
copia, ao longo do século passado, permitiu o progresso 
na avaliação e no tratamento das doenças tuboperitoniais. 
Todo esse incremento no diagnóstico e no tratamento da 
infertilidade culminou com as técnicas de fertilização in 
vitro e reprodução assistida que, juntamente com a gené- 
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tica e com a biologia molecular, tornaram-se promessa 
real de solução para os casais inférteis'. 


Definição 


Infertilidade conjugal é definida como a incapacida- 
de do casal de conceber após 1 ano de vida sexual ativa e 
regular, sem o uso de método contraceptivo eficaz. A in- 
fertilidade primária refere-se às mulheres que nunca en- 
gravidaram, e a secundária, àquelas que já engravidaram 
pelo menos uma vez antes de preencher os critérios para 
definição de infertilidade. 


Epidemiologia 


Aproximadamente 10 a 15% dos casais nos grandes 
centros dos países industrializados enfrentam dificulda- 
des para obter a gestação, significando boa parcela das 
consultas atendidas pelos ginecologistas. Um casal jovem 
e saudável apresenta cerca de 20% de probabilidade de 
engravidar por ciclo menstrual e aproximadamente 90% 
em 1 ano de tentativas regulares”, Em 30 a 40% dos ca- 
sais inférteis, a infertilidade está relacionada a causas fe- 
mininas; em outros 40%, ela deve-se ao fator masculino 
e, ainda, em 20 a 30% dos casos restantes está relaciona- 
da à associação dos dois fatores, o que demanda uma abor- 
dagem diagnóstica e terapéutica global do casal. 

Alguns fatores interferem na fertilidade de um casal 
normal, influenciando na chance de obter uma gravidez 
natural: frequência de relações sexuais, idade da mulher, 
tabagismo, exercício físico, peso corporal da mulher, uso 
de drogas ou medicações, infecção pélvica, cirurgia ab- 
dominal prévia e fatores psicológicos. 

Casais que apresentam vida sexual ativa e regular têm 
maior chance de obter a gestação do que aqueles que man- 
têm relações sexuais esporádicas, pois é maior a probabi- 
lidade de coincidir o ato sexual com o período fértil da 
parceira. 

A capacidade reprodutiva da mulher é inversamente 
proporcional à idade cronológica, pois a qualidade ooci- 
tária se reduz ao longo da vida reprodutiva e se torna mais 
acentuada após os 35 anos. Quanto mais avançada a ida- 
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de da mulher, maior a dificuldade de uma gestação natu- 
ral, maior a taxa de abortamento espontâneo, maior a in- 
cidência anomalias cromossômicas no embrião e menor 
a taxa de sucesso dos tratamentos em reprodução humana‘, 

Alguns fatores sociais podem contribuir com a infer- 
tilidade relacionada à idade da mulher. Atualmente, a mu- 
lher investe em educação e carreira profissional, tem aces- 
so a métodos contraceptivos eficazes e adia o casamento 
ea maternidade para uma idade mais avançada. 

O tempo de infertilidade do casal é fator prognósti- 
co significativo, uma vez que quanto maior a duração da 
infertilidade mais complexa deverá ser a abordagem te- 
rapéutica. 


Etiologia 


As causas mais comuns de infertilidade feminina são 
as alterações anatômicas (congênitas ou adquiridas), os 


distúrbios ovulatórios e a endometriose pélvica. Muitos 
fatores de infertilidade são de fácil tratamento quando 
devidamente diagnosticados. 


Alterações anatômicas: fatores uterino, 
tuboperitoneal e cervical 


Fator uterino 


O útero é a via final comum de qualquer tratamento 
de infertilidade e um órgão indispensável para a gesta- 
ção. Assim, apesar de o fator uterino não ser a causa mais 
prevalente de infertilidade, é de extrema importância e 
muitas vezes de dificil resolução, podendo interferir na 
migração espermática, na implantação embrionária ou 
na evolução normal da gestação. São as mais importan- 
tes e prevalentes doenças uterinas associadas à infertili- 
dade: miomatose, pólipo endometrial, malformações con- 
génitas e sinéquias intrauterinas. 


Mioma uterino 

O mioma é o tumor sólido benigno mais comum da 
pelve feminina, com incidência de 20 a 40% das mulhe- 
res em idade reprodutiva, variando de acordo com mé- 
todo diagnóstico. A prevalência aumenta com a idade e 
é maior em mulheres da raça negra, com proporção de 
9:1 em comparação com as da raça branca. É muito im- 
portante não só o diagnóstico da presença do mioma 
como também a avaliação do volume, do número, da lo- 
calização e da relação com a cavidade endometrial. 

Ao se estudar mulheres com diagnóstico de infertili- 
dade, observa-se a presença de mioma em 5 a 10% dos 
casos em geral e em cerca de 2 a 3% dos casos de inferti- 
lidade sem causa aparente”. A relação direta de causa-efei- 
to ainda não está bem estabelecida, porém o aumento da 
taxa de gestação evidenciado após tratamento do mioma 
em algumas pacientes sugere a associação com infertili- 
dade. Inúmeras teorias tentam explicar a fisiopatologia 
da infertilidade relacionada à miomatose uterina: 

= alteração do contorno endometrial interferindo na 
implantação do embrião; 

= deformidade e aumento da cavidade uterina difi- 
cultando a migração espermática; 

= distorção anatômica com diminuição do acesso do 
ejaculado ao colo; 

a alteração da contratilidade uterina com prejuízo 
do transporte dos espermatozoides e do embrião; 

a persistência de sangue na cavidade endometrial 
com redução da taxa de implantação; 

= obstrução dos óstios tubários e alterações endo- 
metriais vasculares, inflamatórias (com aumento de subs- 
tâncias vasoativas) e hormonais, todas contribuindo com 
a diminuição da chance de implantação embrionária”. 

O tratamento do mioma uterino é controverso, prin- 
cipalmente pela dificuldade em considerá-lo fator isola- 
do de infertilidade. A abordagem terapêutica inclui o tra- 
tamento hormonal e cirúrgico. O tratamento hormonal, 


com utilização de bloqueadores da síntese de estrógeno 
e progesterona, mostrou-se ineficaz e inoportuno, A uti- 
lização de agonistas do GnRH vem sendo amplamente 
estudada nos últimos anos. A droga mostrou grande efi- 
cácia na redução do volume uterino e do mioma, porém 
o efeito não se mantém após interrupção da medicação 
com frequente retorno do mioma ao volume inicial ou 
até mesmo aumento de seu volume e, caso utilizado por 
tempo prolongado, está associado à osteoporose. Assim, 
a utilização atual de agonistas de GnRH nessa situação é 
reservada para o preparo pré-cirúrgico, poder facilitar o 
procedimento pela redução das dimensões do mioma e 
pela diminuição da perda sanguínea, sobretudo em casos 
de grandes volumes uterinos e/ou anemia associada. 

A indicação cirúrgica depende de inúmeros fatores 
que incluem número, volume e localização dos miomas, 
sintomatologia e distorção da cavidade endometrial. Na 
presença de sintomas como metrorragia, menorragia, dor 
ou sintomas compressivos, sem resposta ao tratamento 
clínico, existe indicação cirúrgica, independentemente da 
ocorrência de infertilidade. Entretanto, nas pacientes as- 
sintomáticas, que chegam a representar até 75% dos ca- 
sos, a indicação é discutível, podendo-se optar por con- 
duta expectante. É preciso ponderar, de um lado, uma 
provável melhora da taxa de gestação e, de outro, os ris- 
cos inerentes ao ato cirúrgico, que incluem alteração da 
cavidade endometrial com sinéquias intrauterinas, dano 
tubário, aderências pélvicas e aumento da taxa de rotura 
uterina durante uma gestação subsequente. As aderên- 
cias pélvicas são extremamente frequentes, observando- 
-se até 94% delas em casos de incisão uterina posterior e 
55% nas incisões anteriores. 

A via cirúrgica depende da localização do mioma. Em 
casos de miomas submucosos ou intramurais com gran- 
de projeção intracavitária, a via preferencial é a histeros- 
copia. Nas pacientes com mioma intramural ou subsero- 
so, pode-se optar entre laparotomia e/ou laparoscopia. A 
decisão sobre a via depende da correta avaliação e da ex- 
periência do cirurgião, mas dá-se preferência à laparoto- 
mia em miomas de dificil acesso ou muito volumosos, 
com mais de 10 cm de diâmetro. Comparando-se as mio- 
mectomias laparoscópica e laparotômica, não se observa 
aumento da incidência de rotura uterina”. 

As taxas de gestação após realização de miomectomia 
variam de 9,6 a 76,9%‘, dependendo da idade da pacien- 
te, da técnica cirúrgica utilizada, da quantidade, do volu- 
me e da localização dos miomas, sendo a gestação obser- 
vada principalmente no primeiro ano após o procedimento 
cirúrgico. Observa-se diminuição da taxa de abortamen- 
to de 60% para 24% após a cirurgia". 


Pólipos endometriais 

Os pólipos endometriais têm, geralmente, causa in- 
flamatória, traumática ou são consequência de restos pla- 
centários. Podem ser mucosos ou fibrosos e, frequente- 
mente, múltiplos. O papel do pólipo na infertilidade é 
incerto, sendo questionado se ele pode ser considerado 
fator isolado. A prevalência de pólipos em mulheres in- 
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férteis é de até 15%. Os mecanismos que podem envol- 
ver a diminuição da fertilidade incluem sangue na cavi- 
dade endometrial, resposta inflamatória local e obstrução 
dos óstios tubários. Apesar do papel ainda controverso 
na infertilidade, a exérese de pólipos mostrou aumento 
da taxa de gestação em até duas vezes, independentemen- 
te das dimensões do tumor™”®, 

A suspeita diagnóstica pode ocorrer após realização 
de ultrassonografia pélvica transvaginal com presença de 
imagem hiperecogénica endometrial e, se confirmada, 
com a histerossonografia (SHG). Os métodos diagnósti- 
cos são a histerossonografia e a histeroscopia, com visua- 
lização, localização e quantificação do número de póli- 
pos endometriais. 


Malformações uterinas congênitas 

As malformações uterinas consistem em miscelânea 
de anormalidades congênitas do trato genital feminino. 
Resultam de quatro principais distúrbios no desenvolvi- 
mento, formação e fusão dos ductos de Müller: 

= Falência na formação de um ou mais ductos (age- 
nesia uterina e útero unicorno). 

= Falência da canalização dos ductos (útero rudi- 
mentar com cavidade inadequada). 

= Falência ou alteração da fusão (útero didelfo e bi- 
corno). 
= Falência da reabsorção do septo mediano (útero 
septado ou arqueado). 

As malformações estão relacionadas a alterações da 
cavidade uterina, o que pode dificultar ou impedir a evo- 
lução normal da gestação. Sua incidência tem grande va- 
riação de acordo com a população estudada, de 0,1 a 3,5%. 
A incidência dos diferentes tipos de malformação tam- 
bém varia de acordo com estudos e métodos diagnósti- 
cos, sendo estimado em estudos mais recentes que o úte- 
ro arqueado representa 18,3% dos casos, o útero septado 
34,9%, o útero bicorno 26%, o útero didelfo 9,4%, o úte- 
ro unicorno 9,6% e agenesia uterina 2,9%. Assim, cerca 
de 55% dos casos compreendem úteros arqueados ou sep- 
tados''. As malformações uterinas são, frequentemente, 
assintomáticas. A incidência de malformação em pacien- 
tes inférteis varia de 1 a 26,2%, com média estimada de 
3,4%, o que é semelhante aos 4,3% da população geral”, 
sendo essa semelhança indicação indireta de que defeitos 
miillerianos não devem ter impacto grande e significati- 
vo na fertilidade feminina, sendo comprovado em diver- 
sos estudos que mostram taxas de gestação semelhantes 
em mulheres com e sem malformações tratadas por in- 
fertilidade. Entretanto, as malformações afetam a evolu- 
ção natural da gestação, sendo maior o número de abor- 
tamentos, partos prematuros e outras complicações 
obstétricas. Além disso, podem representar causa de abor- 
tamento de repetição, e a incidência de malformações 
nessa população está em torno de 12%. Os piores prog- 
nósticos são observados em mulheres com útero septado 
ou bicorno, com apenas 40% de concepção. As pacientes 
com útero unicorno e didelfo apresentam taxas de suces- 
so semelhantes, em torno de 45% de gestação a termo, e 
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as com útero arqueado têm os melhores resultados, com 
até 63% de gestações evolutivas a termo. 

A histerossalpingografia (HSG) permite adequada 
avaliação da cavidade uterina, mas não consegue diferen- 
ciar de maneira precisa o útero septado do útero bicor- 
no. Para isso, podem ser empregadas a ultrassonografia 
tridimensional (3D) ou ainda a ressonância magnética. 
No entanto, o diagnóstico mais preciso é obtido com a 
histeroscopia e laparoscopia simultâneas, para avaliação 
adequada dos limites endometrial e seroso da parede ute- 
rina. Com isso, o tratamento é indicado não pela inferti- 
lidade em si, mas principalmente para melhorar a evolu- 
ção da gestação, como foi evidenciado em estudos que 
mostram que a taxa de gestação após cirurgia em pacien- 
tes previamente inférteis é semelhante à da população in- 
fértil sem malformação", O tratamento indicado depen- 
de do tipo de malformação. O útero didelfo não é passível 
de tratamento cirúrgico. Diante das demais alterações, é 
recomendável tentar melhorar a cavidade uterina. Os me- 
lhores resultados são observados no tratamento de úte- 
ros arqueados e septados. A via cirúrgica preferencial é a 
histeroscópica, com resultados significativos na diminui- 
ção da taxa de abortamento e trabalho de parto prema- 
turo. 


Sinéquia intrauterina 

A aderência ou sinéquia intrauterina caracteriza-se 
por acolamento parcial ou total das faces internas da ca- 
vidade uterina por lesão do endométrio. Está intimamen- 
te relacionada à lesão cavitária prévia, sobretudo por pro- 
cedimentos cirúrgicos com especial destaque para as 
curetagens uterinas. Podem ser classificadas em três graus: 

= Leves, como membranas formadas apenas de teci- 
do endometrial e facilmente desfeitas e retiradas. 

= Moderadas, formadas por tecido fibromuscular re- 
vestido por tecido endometrial. 

= Graves, compostas apenas por tecido fibroso. 

Independentemente do grau, pode ser parcial ou to- 
tal, e quanto maior a sua extensão e maior o componen- 
te fibroso, pior o prognóstico. Além disso, sinéquias que 
acometem a região cornual terão pior prognóstico por 
obstruir óstios tubários. Representam importante causa 
de abortamento de repetição. 


Fator tuboperitoneal 


O desenvolvimento de lesão tubária parcial ou a pre- 
sença de alterações no ambiente peritoneal da pelve fe- 
minina podem causar algum grau de alteração na mo- 
bilidade tubária, interferindo no fenômeno da captura 
oocitária. 

A doença inflamatória pélvica é a maior causa de in- 
fertilidade por fator tubário. Outras situações, como a en- 
dometriose ou presença de aderências pélvicas, resultan- 
tes de infecções abdominais não ginecológicas ou de 
cirurgia pélvica anterior, podem ocasionar alteração da 
anatomia dos órgãos genitais internos, podendo interfe- 
rir em fenômenos reprodutivos. 


A endometriose mínima ou leve, quando presente em 
mulheres inférteis, pode ser meramente um achado de 
exame associado a outras causas responsáveis pela dificul- 
dade de concepção ou, em algumas situações, ser a causa 
direta do quadro de infertilidade. Na abordagem inicial, 
o tratamento da endometriose não é mandatório, poden- 
do ser foco de intervenção outras possíveis causas de in- 
fertilidade daquele casal. Em mulheres que falham em 
conceber depois de 6 a 8 meses de tratamento conserva- 
dor, outras estratégias de tratamento devem ser emprega- 
das, como a videolaparoscopia ou a fertilização in vitro. 

As aderências pélvicas são alterações peritoniais as- 
sociadas a processos cirúrgicos ou inflamatórios na cavi- 
dade abdominal. A sua incidência é desconhecida. Estão 
presentes em 15% das pacientes inférteis; de acordo com 
sua extensão e localização, têm papel variável como cau- 
sa principal de infertilidade. Podem causar infertilidade 
por obstrução tubária, distorção da anatomia tubo-ova- 
riana com comprometimento da captura ovular, fixação 
do útero em posição anormal e diminuição da vasculari- 
zação ovariana por torção dos vasos ou pela fibrose do 
processo aderencial. 

Estudos relatam maiores taxas de gravidez em mu- 
lheres submetidas à lise de aderências próximas a tuba e 
ovário, quando comparadas às mulheres com aderências 
não lisadas™. 

A histerossalpingografia geralmente documenta a pre- 
sença e a localização da obstrução tubária, mas tem me- 
nor acurácia do que a videolaparoscopia ou faloscopia 
(endoscopia tubária) no diagnóstico de danos do epité- 
lio tubário, obstruções parciais e aderências peritubárias. 

Na investigação da infertilidade, a videolaparoscopia 
estaria reservada a casos suspeitos de endometriose pélvi- 
ca, história prévia de apendicite complicada, moléstia in- 
flamatória pélvica e, especialmente, na investigação de pa- 
cientes com hipótese de infertilidade sem causa aparente. 


Fator cervical 


O fator cervical pode contribuir com a infertilidade, 
mas raramente apresenta-se como causa única. O teste 
pós-coito (TPC), descrito por Sims em 1866 e divulgado 
por Huhner em 1913, fornece informações acerca da in- 
teração entre o muco cervical e o espermatozoide. Ele 
deve ser realizado no período pré-ovulatório, sempre na 
presença de muco cervical apropriado, agendado de acor- 
do com as características da análise seriada do muco cer- 
vical (escore cervical). Apesar de o TPC ainda fazer par- 
te da semiologia básica em infertilidade, sua validade na 
avaliação do fator cervical é questionada por conta da 
subjetividade de interpretação. Atualmente, no entanto, 
mulheres que apresentam TPC positivo, com a presença 
de espermatozoides móveis, têm maior probabilidade de 
conceber que aquelas com teste negativo. O TPC anor- 
mal também é útil no diagnóstico da infertilidade. Po- 
dem estar ocorrendo alterações na produção espermáti- 
ca, na ejaculação e na qualidade do muco cervical ou 
desordem imunológica". 


O fator cervical é geralmente tratado com a utiliza- 
ção de antibióticos, hormônios ou inseminação intrau- 
terina. 


Distúrbios ovulatórios 


Os distúrbios ovulatórios, que geralmente expressam- 
-se clinicamente por ciclos menstruais irregulares ou ame- 
norreicos, representam uma das mais incidentes causas 
de infertilidade. A classificação preconizada pela Organi- 
zação Mundial da Saúde (OMS) fornece uma gama de 
opções diagnósticas. 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a causa 
mais comum de anovulação, correspondendo a 75% dos 
casos. O tratamento da infertilidade associada à SOP tem 
mudado na última década em decorrência da introdução 
de novos medicamentos. As drogas sensibilizadoras da in- 
sulina, como a metformina, tornaram-se outra opção re- 
levante no tratamento, pois têm uma ação na liberação da 
insulina. Mulheres que não respondem à primeira linha 
de tratamento (indução ovulatória com citratao de clomi- 
feno), mantendo-se anovulatórias ou mesmo sem conce- 
ber, são frequentemente tratadas com gonadotrofinas para 
indução da ovulação controlada. Os inibidores da aroma- 
tase, muito provavelmente, poderão ocupar no futuro o 
lugar do citrato de clomifeno. A eletrocauterização ova- 
riana laparoscópica (drilling ovariano) pode tornar-se, em 
casos selecionados, uma alternativa para a indução ovu- 
latória com as gonadotrofinas. A fertilização in vitro, que 
se associa a elevadas taxas de gestação, é indicação final de 
tratamento quando todas as outras opções falharam. 

A anovulação hipogonadotrófica é tratada com go- 
nadotrofinas exógenas. Mulheres com hipogonadismo 
hipergonadotrófico (falência ovariana precoce) devem 
ser encaminhadas para fertilização in vitro com doação 
de oócitos, já que as taxas de gestação espontânea ou as- 
sociada a tratamento são muito reduzidas'*. 

Outras endocrinopatias podem estar intimamente 
relacionadas com ciclos anovulatórios: hiperprolactine- 
mia, hipo ou hipertireoidismo e hiperandrogenismo. 

A ultrassonografia pélvica transvaginal seriada é o 
exame mais preciso para a avaliação do desenvolvimen- 
to folicular e da resposta endometrial no tratamento do 
fator ovulatório. 


Propedêutica básica do fator feminino 


A investigação básica do fator feminino deve seguir 
a seguinte cronologia”: 

1. Anamnese: idade da mulher, tempo de infertili- 
dade, caracterização da infertilidade como primária ou 
secundária, frequência de relações sexuais, alterações do 
ciclo menstrual, antecedentes de dismenorreia, doença 
inflamatória pélvica, doenças sexualmente transmissíveis, 
gestação ectópica prévia, abortamento provocado, cirur- 
gia abdominal anterior, uso de dispositivo intrauterino 
(DIU), doenças sistêmicas, hábitos (tabagismo, uso de 
álcool e drogas) e obesidade. 


6 INFERTILIDADE FEMININA 


2. Exame físico: índice de massa corpórea, avaliação 
da tireoide, galactorreia, avaliação do útero e anexos, dis- 
tribuição de pelos e acne. 

3. HSG: estudo da permeabilidade tubária; definição 
do tamanho e da forma da cavidade uterina; diagnóstico 
de anomalias uterinas congênitas e adquiridas. 

4, Ultrassonografia pélvica transvaginal: diagnóstico 
de doenças uterinas e ovarianas. 

5. Dosagens hormonais basais (2, 3 ou 4 dias do ci- 
clo menstrual): FSH, LH, estradiol, prolactina, TSH e 
T4 livre. 


Propedêutica complementar do fator 
feminino 


1. Ultrassonografia pélvica transvaginal seriada: ava- 
liação do número e do tamanho dos folículos ovarianos 
(contagem de folículos antrais — CFA), desenvolvimento 
e sinais sugestivos de ovulação. 

2. Hormônio antimulleriano (HAM). 

3. Perfil androgênico, teste de tolerância à glicose oral 
com insulinemia e perfil lipídico. 

4. SHG: ultrassonografia transvaginal após a introdu- 
ção de solução salina estéril para avaliação das dimensões 
e da forma da cavidade uterina, a fim de diagnosticar 
pólipos endometriais, miomas submucosos e sinéquias 
intrauterinas. 

5. Videolaparoscopia: visualização direta dos órgãos 
pélvicos; pode ser indicada na suspeita de endometriose, 
aderências pélvicas ou doença tubária. 

6. Histeroscopia: método invasivo, porém definitivo 
para o diagnóstico e/ou tratamento cirúrgico de anorma- 
lidades da cavidade uterina suspeitas ou confirmadas em 
exames como a HSG e a SHG. 


Tratamento 


O tratamento do casal infértil deve ser o mais dife- 
renciado e individualizado possível. Os casais que inicia- 
rão tratamento deverão fazê-lo sempre, levando em conta 
o seu diagnóstico, de maneira a começar pelas alternati- 
vas terapéuticas mais simples e menos dispendiosas. Caso 
a gravidez não ocorra, deve-se seguir uma programação 
de tratamento que se tornará progressivamente mais com- 
plexa e tecnológica’. 

Em ordem decrescente de complexidade terapêutica, 
inicia-se com o coito programado, com o emprego ou 
não de medicações estimuladoras da ovulação. Acompa- 
nhando o crescimento folicular pela ultrassonografia 
transvaginal, determina-se o momento da ovulação e as- 
sim orienta-se a atividade sexual no período oportuno 
para a concepção. 

Em seguida, dispõe-se da inseminação intrauterina, 
que pode ou não contar com a estimulação ovariana con- 
trolada. No momento da ovulação, é inserido um cateter 
pelo colo uterino até a cavidade endometrial e deposita- 
-se o sêmen do parceiro após processamento in vitro, vi- 
sando à melhora da qualidade seminal. 
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Na falha dos tratamentos de baixa complexidade, é 
indicada a fertilização in vitro. Na estimulação ovariana, 
utilizando-se gonadotrofinas exógenas, é captado o maior 
número de oócitos. Em laboratório, é realizada a micro- 
manipulação dos gametas, promovendo o encontro do 
óvulo com o espermatozoide para a formação do em- 
brião, que é transferido para o útero da paciente. 

Essa sequência de tratamentos não é mandatória para 
todas as pacientes. Diversos fatores devem ser considera- 
dos na indicação terapêutica, e cada caso deve ser indivi- 
dualizado. As opções terapêuticas estão demonstradas no 
Quadro 1 e foram embasadas em artigos de revisão das 
sociedades europeia e americana de Reprodução Huma- 
na (ESHRE e ASRM)”, 





* Distúrbio ovulatório Citrato de clomifeno (6 ciclos) 
_ Gonadotrofinas (3 ciclos) 
| Mettormina + clomifeno (3 ciclos) 





 Eletrocauterização ovariana laparoscópica 
_ FIV G ciclos) 

Fator tuboperitoneal Cirurgia tubária 
“FIV B ciclos) 

| Endometriose | Laperoscopia pera estágios | e ll 
“ Tratamento cirúrgico para estágios le V 
Citrato de clomifeno e IU (8 ciclos) 
. Gonadotrofinas e IIU (3 ciclos) 
“FIV B ciclos) 

| Infertilidade idiopática Citrato de clomifeno e HIU (6 cicios) 
* Gonadotrofinas e IIU (3 ciclos) 
FIV (3 ciclos) 

| WU: Inseminação intrautorina. 
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Introdução 


Atualmente, observa-se um aumento considerável na 
expectativa de vida de homens e mulheres, em virtude 
das mudanças socioeconômicas e culturais que vêm ocor- 
rendo em todo o mundo, como também pela diminui- 
ção da taxa de fertilidade. O crescimento da parcela mais 
idosa da população é um fato não limitado às sociedades 
mais ricas. Estima-se que, por volta de 2050, mais de um 
entre cinco habitantes do planeta será idoso. Em decor- 
rência disso, maior número de mulheres irá alcançar a 
menopausa. Consequentemente, deverá haver maior aten- 
ção das políticas em saúde pública e mais investimentos 
em estudos para tentar amenizar ou postergar os efeitos 
da involução biológica que ocorrem nesse período!. 


Epidemiologia 


Segundo a Organização das Nações Unidas (ONU), 
o número de indivíduos na terceira idade no mundo de- 
verá quadruplicar nos próximos 50 anos, passando dos 
atuais 600 milhões de pessoas acima de 60 anos para cer- 
ca de 2 bilhões'. O Brasil, em 2020, será o sexto país com 
população mais idosa do mundo, com 15% de sua popu- 
lação nessa faixa etária (i. e., grande parte da população 
será composta de mulheres na transição menopáusica)?. 
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Menopausa 


Classicamente, o climatério corresponde ao período 
de vida em que a mulher sofre grandes modificações, in- 
cluindo a falta de ovulação e o déficit na síntese de hor- 
mônios esteroídicos. Representa a transição do período 
reprodutivo (menacme) ao não reprodutivo (senectude). 
Varia, em geral, entre 40 e 65 anos de idade, segundo a 
Organização Mundial da Saúde (OMS). Contudo, o ter- 
mo climatério hoje está sendo abandonado”. 

A menopausa, isto é, a data da última menstruação, 
constitui apenas um marco dentro do climatério. Incide, 
em geral, aos 50 anos; é precoce quando se instala antes 
dos 40 anos e tardia após os 52 para alguns e 55 anos para 
outros. A mulher, nesse período, pode apresentar uma sé- 
rie de eventos que resultam, via de regra, do hipoestro- 
genismo’. 

Em 2001, a Sociedade Americana de Medicina Re- 
produtiva propôs a modificação da terminologia e divi- 
são do climatério em duas fases: transição menopáusica 
e pós-menopausa (Quadro 1). A primeira fase inicia-se 
no final do período reprodutivo quando a mulher começa 
a ter disfunção menstrual (encurtamento ou alongamen- 
to do ciclo menstrual em mais de 7 dias), estendendo-se 
até o período do último fluxo menstrual (menopausa). É 
dividida em precoce, quando há variação de mais de 7 
dias no intervalo entre os ciclos, e tardia, quando os ci- 
clos são espaniomenorreicos (falha de mais de dois ciclos 
ou 60 dias). Deve-se ressaltar que essa classificação se ba- 
seia apenas no fluxo menstrual". 

Recentemente, uma nova definição (Penn-5) sobre a 
fase inicial da transição menopáusica foi estabelecida pelo 
Grupo de Estudo sobre o Envelhecimento Ovariano da 
Pensilvânia. Foram estabelecidas novas categorias (Qua- 
dro 2): pré-menopausa (ciclos menstruais regulares), pré- 
-menopausa tardia (alteração pelo menos na duração de 
um ciclo de mais de 7 dias), transição menopáusica pre- 
coce (alteração de pelo menos dois ciclos com mais de 7 
dias) e transição menopáusica tardia (3 meses ou mais de 
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no intervalo 
FSH | Noral | Normal | 
(De Straw - Sociedade Americana de Medicina Reprodutiva, 2001) 


Variáveis Regulares Variação de mais de 7 dias | Falha de dois ciclos ou 60 


dias 


* A perimenopausa inicia-se com a transição menopdusica ¢ termina após 1 ano de amenorreia (terminologia clássica): M: menopausa. 


Fonte: adaptado de Soules et al, 2001*. 


ausência de fluxo). Deve-se salientar que essa classifica- 
ção inclui outra categoria que é a pré-menopausa tardia, 
que corresponderia à transição menopáusica precoce da 
definição da Sociedade Americana de Medicina Repro- 
dutiva”. Na última versão do estudo Straw+ 10 da mesma 
sociedade, essa classificação da transição menopáusica 
não foi modificada‘. 





Perimenopausa Transição precoce | Pré-menopausa tardia 
Transição precoce 
—E | Transição tardia | Transição tardia* 
Pós-menopausa  Pós-menopausa Pós-menopausa precoce 
precoce | 
Pós-menopausa Pós-menopausa tardia 
tardia 


Nota-se que há diferença na definição ds transição menopéusica entre os 
grupos Straw o Penn-5. Este último incluiu a pré-menopausa tardia. 
* Ausência de fixe menstrual de pelo menos 3 meses. 


Fisiopatogenia da transição menopáusica 


Sob o ponto de vista endocrinológico, o ovário é com- 
posto de três compartimentos: tecafolicular, luteal e es- 
tromal (incluindo a região hilar). Em cada um, a esteroi- 
dogênese é diferente. Nos compartimentos tecafolicular 
e luteal, prevalecem as sínteses estrogénica e estroproges- 
terônica e, no estromal, a de andrógenos’. 

Observa-se que, por ocasião do nascimento, os ová- 
rios contém, aproximadamente, dois milhões de folicu- 
los e, na puberdade, em torno de 300.000 a 400.000. Na 
menacme, ocorre também progressivo consumo de folí- 
culos; para cada unidade folicular que atinge plena ma- 
turidade, mil folículos sofrem atresia. Calcula-se que ape- 
nas 400 folículos tornam-se maduros (dominantes), 


portanto, cerca de 400.000 perdem-se durante a menac- 
me, chegando à transição menopáusica com menos de 
10.000 folículos”. 

Com o avançar da idade, portanto, os compartimen- 
tos tecafolicular e lúteo vão se exaurindo, restando fun- 
cionalmente ativo apenas o estroma, o qual produz qua- 
se que exclusivamente andrógenos (androstenediona e 
testosterona)’. 

No final do período reprodutivo, os ciclos menstruais 
começam a se tornar cada vez mais irregulares. Podem 
ser mais curtos ou mais longos, hipo ou hipermenorrei- 
cos. As ovulações são cada vez menos frequentes; quan- 
do ocorrem são imperfeitas, e os ciclos caracterizam-se 
por insuficiência do corpo lúteo, a qual é acompanhada, 
mais amiúde, de síndrome da tensão pré-menstrual’. 

Na transição menopáusica, há diminuição do nível 
estrogénico, com encurtamento das fases folicular e lú- 
tea, além da queda do pico de estradiol*. Além disso, a 
menor população de folículos e a maior atresia deles fa- 
zem diminuir a síntese de inibina ovariana, com conse- 
quente aumento dos níveis de FSH. Como decorrência, 
os ciclos tornam-se mais curtos (proio ou polimenorrei- 
cos), principalmente por causa da menor duração da fase 
folicular”. 

Com a progressão da atresia folicular, os índices de 
FSH continuam a se elevar e as taxas de estrógeno decaem 
ainda mais. Os valores de hormônio luteinizante (LH) 
podem estar normais ou discretamente elevados na tran- 
sição menopáusica. Clinicamente, os ciclos tornam-se 
mais longos por maturação tecafolicular mais demorada, 
apesar de os níveis de FSH estarem elevados”. 

À medida que a menopausa se aproxima, nota-se ní- 
tido aumento das gonadotrofinas, principalmente do FSH, 
cuja elevação é mais precoce. Na pós-menopausa, há acen- 
tuada elevação das gonadotrofinas, e o aumento do FSH 
é maior que o do LH! (Figura 1). 

Com relação aos estrógenos, há queda da ordem de 
20 a 30% do valor encontrado ao redor do dia zero do ci- 
clo menstrual normal, permanecendo assim por cerca de 
10 anos (Figura 1). Há maior concentração de estrona do 
que de estradiol. Sabe-se que a estrona resulta da conver- 
são periférica de androstenediona produzida pelo ovário 
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= Figura 1. Níveis dos hormônios gonadotróficos (FSH e LH) e esteroi- 
des (estradiol e estrona). Fonte: modificado de Speroff e Fritz”. 


e pela suprarrenal, especialmente no tecido gorduroso, O 
estradiol, por sua vez, pode originar-se tanto da estrona 
como da testosterona’, 

O resultado das alterações hormonais na transição 
menopáusica é a irregularidade menstrual marcante des- 
se período, acompanhada por sintomas vasomotores. 


Quadro clínico 


Entre as manifestações, sobressaem-se os sintomas 
vasomotores que determinam desconforto à paciente e 
podem interferir negativamente na qualidade de vida. 
Sob o ponto de vista diagnóstico, esses sintomas devem 
ser valorizados principalmente quando houver ciclos 
menstruais irregulares ou períodos de amenorreia. Têm 
intensidade e frequência variáveis, assim como a dura- 
ção. Ainda se discute a sua real origem, mas acredita-se 
que cles sejam decorrentes da ação de catecolaminas no 
centro termorregulador do hipotálamo’. Podem ocorrem 
crises de ansiedade e depressão, mais evidentes em mu- 
lheres com distúrbios emocionais prévios”. 


Terapia na transição menopáusica 


A terapéutica inclui medidas de ordem geral, orien- 
tação dietética, apoio psicológico e tratamento medica- 
mentoso. Este, por sua vez, pode ser hormonal ou não”, 

As principais indicações da terapêutica são amenizar 
os sintomas vasomotores e a irregularidade menstrual, 
evitando o sangramento uterino disfuncional”, A Figura 
2 mostra o fluxograma de atendimento na transição me- 
nopáusica, 


Tratamento medicamentoso não hormonal 


O tratamento medicamentoso não hormonal pode 
resultar em melhora dos sintomas vasomotores que se- 
jam de leves a moderados, porém não corrige os distúr- 
bios menstruais. As principais indicações dessa modali- 
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= Figura 2. Tratamento das mulheres na transição menopáusica. 


dade terapêutica são: pacientes com contraindicação à 
terapéutica hormonal, mulheres sintomáticas cuja res- 
posta à terapia hormonal seja insatisfatória, vigência de 
efeitos colaterais à terapia hormonal (TH) e pacientes que 
não aceitam a TH. 

Vários medicamentos, como os agentes antidopami- 
nérgicos, antidepressivos, hipnossedativos, vasoativos e 
os que atuam no eixo hipotalâmico-hipofisário (Tabela 
1), podem combater os sintomas vasomotores, mas não 
melhoram outras consequências do hipoestrogenismo. 
Entre elas, citam-se os agentes antidopaminérgicos, an- 
tidepressivos, hipnossedativos, vasoativos e os que atuam 
no eixo hipotalâmico-hipofisário (Tabela 1). 


Terapia hormonal 


Em geral, na redução dos níveis dos esteroides ovaria- 
nos (progesterona e estrógenos), a terapêutica consiste, 
fundamentalmente, na hormonoterapia, que deve ser in- 
dividualizada de acordo com as necessidades da paciente”. 

A terapia estroprogestativa apresenta alguns pontos 
negativos, como fenômenos tromboembólicos, doença 
cardiovascular e câncer hormônio-dependente, princi- 
palmente o mamário. 

Em pacientes com ciclos cumenorreicos ¢ sintoma- 
tologia vasomotora exuberante e que não apresentam 
contraindicações, preconizam-se estrógenos conjugados 
equinos (de 0,3-0,625 mg, por via oral, do 5º ao 25º dia 
do ciclo) ou 17-betaestradiol (de 25-50 mcg, por via trans- 
dérmica, do 5º ao 24º dia do ciclo) associado ao acetato 
de medroxiprogesterona ou ao acetato de nomegestrol 
(de 2,5-5 mg, por via oral, do 13º ao 24º dia) ou a outro 
progestagênio (drosperinona, trimegestona, didrogeste- 
rona, ciproterona ou gestodeno). 

Naquelas com espaniomenorreia e sintomas vasomo- 
tores, emprega-se o esquema estroprogestativo descrito 
anteriormente. Nos casos com alterações menstruais (hi- 
permenorragia, menorragia e metrorragia), usa-se esque- 
ma preconizado para o tratamento do sangramento ute- 
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OSE Aid 





“Ta bela 1. Trat ae ae} 


ratament o m redicamentoso nã ão horm ormonal 


Classe de Fármaco Dose Mecanismo de ação 
medicamentos 
Antidopaminérgicos Veraliprida 100 mg/dia Ação central 
Sulpiride 100 mg/dia Ação central 
Domperidone De 10 a 20 mg/dia Ação periférica 
Antidepressivos Venlafaxina De 375 a 75 mg/dia Ação central - inibidores da recaptação de 
serotonina e noradrenalina 
Antidepressivos Carbonato de lítio 300 mg/dia Ação central 
tricicticos 
Imipramina De 25 a 50 mg/dia Ação central 
Nomifensina De 25 a 50 mg/dia Ação central 
Antidepressivos Cloridrato de fluoxetna 20 mg/dia Ação central 
tetraciclicos 
Hipnossedativos Fenobarbital 50 mg/dia Agem no metabolismo do ácido gama- 
-aminobutinco 
Vasoativos Alfametiidopa De 250 a 500 mg/dia Ação inibidora das catecolaminas 
Benciclano 300 mg/dia Vasodilatadora cerebral e periférica 
Cinarizina 75 mg/dia Amti-histaménica, age por competição H1 
Clonidina De 0,1 a 0,2 mg/dia Hipotensora, agonista alfa-adrenérgico 
Derivados do esporão do centeio De 4,5 a 20 mg/dia Ação vasodilatadora 
Nicergolina 300 mg/dia Ativadora do metabolismo cerebral 
Propranolol 80 mg/dia Ação betabloqueadora 
Atuam no eixo Bromoergocriptina De 1,25 a 25 mg/dia Deprime os pulsos de LH 
hipotalâmico-hipofisário 
Ciclofenil 400 mg/dia 
rino disfuncional, mas antes sugere-se a investigação da Referências bibliográficas 


origem que pode ser alterações cavitárias, como pólipo 
endometrial*. 

Nas pacientes com alteração do ciclo menstrual sem 
sintomas vasomotores, pode-se optar pelo uso de proges- 
tagênio, simulando a segunda fase do ciclo por 10 a 14 
dias. A ministração desses fármacos, ciclicamente, pode 
corrigir as irregularidades menstruais e também preve- 
nir os quadros de hiperplasia e mesmo de câncer do en- 
dométrio. Esse tratamento deve continuar até que, ape- 
sar da ministração de progestagênios, não ocorra 
sangramento. Isso indica que os níveis de estrógenos são 
tão baixos que não são capazes de induzir a proliferação 
no endométrio. Por via oral, podem ser usados: acetato 
de medroxiprogesterona (AMP — de 2,5-10 mg/dia), ace- 
tato de ciproterona (AC de 1-2 mg/dia), noretisterona 
(0,35 mg/dia), acetato de noretisterona (NETA — de 0,35- 
1,0 mg/dia), acetato de nomegestrol (ANG — de 2,5-5,0 
mg/dia), didrogesterona (de 5,0-10 mg/dia), dienogeste 
(2,0 mg/dia — não encontrado no mercado nacional), nor- 
gestimato (90 mg a cada 3 dias), progesterona microni- 
zada (de 100 a 300 mg/dia) e trimegestona (0,5 mg/dia). 
Por via transdérmica, acetato de noretisterona (NETA — 
140-170-250 mg/dia), e por via vaginal, micronizada (de 
100 a 300 mg/dia). Contudo, algumas pacientes se recu- 
sam a usar por longo prazo essa via. 
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Introdução 


Atualmente, observa-se aumento considerável na ex- 
pectativa de vida de homens e mulheres, em virtude das 
mudanças socioeconômicas e culturais que vêm ocorren- 
do e também pela diminuição da taxa de fertilidade, 
aumentando a renda e proporcionando melhor padrão 
de vida. O crescimento da parcela mais idosa da popula- 
ção é fato não limitado às sociedades mais ricas. Por vol- 
ta do ano de 2050, mais de um entre cinco habitantes do 
planeta serão idosos. Em decorrência disso, maior núme- 
ro de mulheres alcançará a menopausa. Consequente- 
mente, deverá haver maior atenção das políticas de saú- 
de pública e mais investimentos em estudos para tentar 
amenizar ou postergar os efeitos da involução biológica 
que ocorre nesse período’. 

Segundo a Organização das Nações Unidas (ONU), 
o número de indivíduos na terceira idade no mundo de- 
verá quadruplicar nos próximos 50 anos, passando dos 
atuais 600 milhões de pessoas acima de 60 anos para cer- 
ca de 2 bilhdes*. O Brasil, em 2020, será o sexto país com 
população mais idosa do mundo, com 15% de sua popu- 
lação nessa faixa etária”, 

A pós-menopausa inicia-se 1 ano após a menopau- 
sa. É subdividida, por sua vez, em precoce (que pode ser 
subdividida em três partes, sendo as duas primeiras com 
1 ano cada e a terceira podendo variar de 3 a 6 anos de 
duração, portanto essa fase pode durar de 5 a 8 anos da 
última menstruação) ou tardia (após a fase precoce, após 
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5a8 anos). Segundo a Sociedade Americana de Medici- 
na Reprodutiva, a pós-menopausa termina com a senec- 
tude*. A Organização Mundial da Saúde (OMS) fixou a 
idade de 65 anos como limite entre a pós-menopausa e a 
senectude. Contudo, alguns autores sugerem que esse li- 
mite deveria ser estendido para os 70 anos. 


Fisiopatogenia 


Na pós-menopausa, há queda da ordem de 20 a 30% 
dos estrogênios circulantes em relação ao primeiro dia do 
ciclo menstrual normal (quando os valores são baixos), per- 
manecendo assim por cerca de 10 anos. Há maior concen- 
tração sérica de estrona do que de estradiol. Sabe-se que a 
estrona resulta da conversão periférica de androstenediona 
produzida pelo ovário e pela suprarrenal, especialmente no 
tecido gorduroso. O estradiol, por sua vez, pode originar- 
-se tanto da estrona quanto da testosterona’. Em mulheres 
ovariectomizadas ou com falência da produção androgéni- 
ca pelo ovário, podem-se detectar baixos níveis circulantes 
de testosterona, bem como o surgimento de sintomas (re- 
dução de libido) decorrentes da deficiência androgénica. 

Quanto à progesterona e à 17-alfa-hidroxiprogeste- 
rona, seus níveis são muito mais baixos na pós-menopau- 
sa do que na primeira fase do ciclo menstrual normal 
(valores mais baixos na mulher durante o período repro- 
dutivo). Ambas são produzidas no córtex da suprarrenal 
ou no estroma ovariano’. 

Em algumas mulheres no início da pós-menopausa, 
há ainda níveis hormonais de estrogênio que mantém o 
trofismo genital. Já na fase tardia, a concentração sérica 
desse hormônio é bem mais baixa, o que facilita o esta- 
belecimento da hipotrofia genital e os sintomas decor- 
rentes desse estado. Em relação ao FSH, esse hormônio 
se eleva até as duas primeiras partes da fase precoce (2 
anos) e estabiliza sua concentração sérica (na terceira par- 
te da fase precoce)*. 


Quadro clínico 


O hipoestrogenismo é responsável por numerosos 
eventos, principalmente na pós-menopausa. As manifes- 
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tações clínicas podem ser genitais e extragenitais*’. En- 
tre as alterações do trato genital, figuram as que se rela- 
cionam à vulva, à vagina, ao útero, às tubas uterinas, aos 
ovários e às estruturas pélvicas”*, 

Nos órgãos genitais externos, observam-se a perda 
do turgor e a rarefação dos pelos. As alterações tróficas 
manifestam-se por diminuição da espessura da epider- 
me e da derme e por escassez de papilas”. Há redução do 
tecido adiposo dos grandes lábios, com perda da elastici- 
dade, o que torna os pequenos lábios proeminentes. As 
glândulas de Bartholin também se atrofiam. Comumen- 
te, ocorre retração do introito vaginal”. 

Registram-se ainda debilidade do epitélio vaginal, fal- 
ta de glicogênio nas células epiteliais, elevação do pH, di- 
minuição da espessura da mucosa € estreitamento pro- 
gressivo do introito e do canal vaginal. Há, pois, maior 
predisposição para dispareunia, sangramento durante o 
coito, infecção secundária, corrimento e prurido”. 

O colo uterino torna-se progressivamente menor, há 
estreitamento do canal cervical ¢ redução do calibre do 
orifício externo, que se torna puntiforme e até estenosa- 
do em alguns casos. O epitélio escamoso exocervical di- 
minui de espessura, e a rede capilar subepitelial torna-se 
mais nítida. Há maior tendência à inversão do epitélio ec- 
tocervical; à diminuição do teor de glicogênio, o teste de 
Schiller revela coloração amarelo-pálida. Atrofiam-se as 
glândulas endocervicais e ocorrem diminuição da quan- 
tidade de muco e aumento da sua viscosidade!” ", 

Tanto o endométrio quanto o miométrio são passí- 
veis de sofrer alterações involutivas, que têm como epí- 
logo a redução do tamanho do útero. A ausência de estí- 
mulo hormonal torna o endométrio inativo. A atrofia 
endometrial predispõe o sangramento por debilidade da 
parede vascular”, As tubas uterinas e os ovários sofrem 
igualmente alterações involutivas!. 

Pela insuficiência hormonal, as estruturas responsá- 
veis pela suspensão e sustentação das vísceras pélvicas tor- 
nam-se frouxas ¢ menos elásticas. Tal fato propicia o apa- 
recimento de prolapso genital’. 

A insuficiência estrogênica reflete-se também na uretra 
e na bexiga. Em mulheres idosas, a uretra converte-se em es- 
trutura rígida, de epitélio delgado e friável. Pode haver ever- 
são da mucosa uretral com o aparecimento de carúnculas'*. 

A diminuição da pressão intrauretral, decorrente da 
insuficiência estrínica, favorece o aparecimento de incon- 
tinência urinária de esforço. A micção torna-se difícil, 
com polaciúria, disúria, micções imperiosas, retenção e 
sensação de micção iminente, associadas à urina estéril e 
à dor no abdome inferior (síndrome uretral)”. 

Entre as manifestações extragenitais, sobressaem os 
sintomas vasomotores. Aparecem na pós-menopausa 
precoce e, raramente, na fase tardia, mas determinam 
desconforto à paciente. Têm intensidade, duração e fre- 
quéncia variáveis. Ainda se discute sua real origem, acre- 
ditando-se que sejam devidos à ação de catecolaminas no 
centro termorregulador do hipotálamo". 

Há também maior incidência de osteoporose, dores 
articulares, achatamento das vértebras, cifose, diminui- 


ção da estatura e fraturas ósseas (vértebras, costela e colo 
do fêmur)”. 

Podem ser observadas crises de ansiedade e depres- 
são, mais evidentes nas mulheres com distúrbios emocio- 
nais prévios”, 

Algumas mulheres apresentam graus variáveis de hir- 
sutismo, aumento do clitóris e, com menos frequência, 
queda de cabelo e alteração da voz, decorrentes de hipe- 
randrogenismo gonadal (hiperplasia cértico-estromal)'. 
Nesses casos, é importante a investigação gonadal para 
afastar neoplasias?” 


Terapia na pós-menopausa 


A terapêutica inclui medidas de ordem geral, orien- 
tação dietética, apoio psicológico e tratamento medica- 
mentoso (Figura 1). Este, por sua vez, pode ser hormo- 
nal ou não”, 

Como a pós-menopausa associa-se, em geral, à redu- 
ção dos níveis dos esteroides ovarianos, a terapéutica con- 
siste, fundamentalmente, na hormonioterapia. Esta deve 
ser individualizada às necessidades da paciente e condi- 
cionada à fase em que ela se encontra, (i. e., na transição 
menopausal ou na pós-menopausa)”. 

A terapia estroprogestativa apresenta alguns pontos 
negativos; entre eles, destacam-se os fenômenos trom- 
boembólicos, a doença cardiovascular e o câncer hormé- 
nio-dependente, principalmente o mamário. Esses efei- 
tos negativos foram reforçados ultimamente por grandes 
estudos randomizados e multicéntricos™. 

Os estudos HERS (Heart and Estrogen/Progestin Re- 
placement Study) e WHY (Women's Health Initiative) 
trouxeram novos conhecimentos sobre a terapia com es- 
trogênios e progestagênios em longo prazo. Trata-se de 
estudos populacionais, prospectivos, randomizados, du- 
plo-cegos e controlados, que analisaram as consequén- 
cias da terapêutica estroprogestativa combinada-contí- 
nua. Apesar de terem avaliado apenas um tipo de 
terapêutica e apresentarem alguns problemas metodoló- 
gicos, são considerados os primeiros relatos consistentes 
e bem controlados já realizados”. 

Em ambos os estudos, foram administrados diaria- 
mente estrogênios conjugados equinos na dose de 0,625 
mg e acetato de medroxiprogesterona na dose de 2,5 mg. 
A maioria das pacientes tinha mais de 10 anos de pós- 
-menopausa. Não foram incluídas pacientes na perime- 
nopausa e com menopausa prematura”, 

Os dois estudos concordam que a combinação estro- 
progestativa aumentou o risco relativo de fenômenos trom- 
boembólicos”, No estudo WHI (2002) houve, além disso, 
aumento significativo no risco relativo de doença corona- 
riana, acidente vascular cerebral, calculose biliar e câncer 
de mama. O risco de câncer de mama estaria diretamen- 
te relacionado à duração da terapéutica. Detectou-se di- 
minuição significativa no risco de câncer de cólon e de 
fraturas osteoporóticas tanto no fêmur quanto na coluna. 

Publicação posterior, com o resultado do braço do 
estudo WHI”, que utilizou apenas estrogênio (estrogê- 
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= Figura 1. Tratamento da paciente na pós-menopausa. 


nios conjugados equinos na dose de 0,625 mg ao dia, por 
via oral), não evidenciou aumento do risco para câncer 
mamário, nem diminuição do risco para câncer de cólon, 
mas houve aumento significativo do acidente vascular en- 
cefálico, da doença coronariana e do fenômeno trom- 
boembólico?”, Além disso, em muitas mulheres, a terapia 
estrogênica isolada ou associada ao progestagênio não 
melhora os distúrbios da sexualidade na transição meno- 
pausal e na pós-menopausa. Esse tema é de grande preo- 
cupação para o ginecologista, e vários autores mostram 
melhora dos sintomas relacionados com a sexualidade, 
sobretudo a libido com a associação de androgénios. Con- 
tudo, há receio dos efeitos colaterais arrinomiméticos des- 
sa terapia”, 

Salienta-se ainda que a divulgação dos resultados co- 
laterais da terapia hormonal na pós-menopausa, pela mi- 
dia, trouxe medo às pacientes. Além disso, vários autores 
estão avaliando novas terapéuticas para amenizar os sin- 
tomas vasomotores do climatério; entre eles, citam-se os 
fitoestrogênios e os medicamentos não hormonais. 

Os resultados mais recentes do acompanhamento das 
pacientes do WHI com estrogênio associado ao proges- 
tagênio mostrou que há o risco maior de câncer ovaria- 
no e doença cardiovascular nas usuárias”. Contudo, sa- 
lienta-se que o risco de câncer mamário é semelhante na 
mulher que entra na menopausa tardiamente (i. e., após 
55 anos de idade)". 


Esquemas terapêuticos hormonais 


Nas mulheres em que a TH é indicada na pós-menopau- 
sa e que não apresentam contraindicações, ministram-se: 

A.estrogénios conjugados equinos (0,3 a 0,625 mg/ 
dia, VO); 

B. estradiol micronizado (1 a 2 mg/dia, VO); 

C.valerato de estradiol (1 a 2 mg/dia, VO); 


D.17-betaestradiol (25 a 50 mcg/dia ou 0,5 ga 1,5 g, 
via transdérmica, na forma de adesivo ou gel, respecti- 
vamente). 

Nas mulheres histerectomizadas, não há necessidade 
de associar o progestagênio para proteção endometrial. 
Os riscos cardiovasculares do estrogênio isolado são me- 
nores do que associado ao progestagênio”. Além disso, 
não aumenta o risco de câncer mamário”. 

Nas mulheres com útero intacto, recomenda-se que 
o estrogênio esteja associado ao progestagênio: 

A. acetato de medroxiprogesterona (2,5 a 10 mg/dia, 

B. acetato de nomegestrol (5 a 10 mg/dia, VO); 

C. diidrogesterona (5 a 10 mg/dia, VO); 

D. progesterona natural (200-300 mg, VO ou por via 
vaginal); 

E. gestodeno (25 mcg/dia do 1º ao 14º dia de cada més); 

F. trimgestona (0,125-0,250 mg/dia); 

G. drosperinona (2 mg/dia); 

H. noretisterona (0,5-1 mg/dia por via oral e 140-250 
mcg/dia por via transdérmica); 

I. norgestimato (90 mcg/dia); 

J. levonorgestrel (0,25 mg/dia); 

K. acetato de ciproterona (1 mg/dia). 

É possível utilizar estrogênios sem pausa e progesta- 
gênio por 14 dias a cada 2 ou 3 meses. Com esse esque- 
ma, pode haver sangramento uterino periódico. Há ain- 
da a possibilidade do uso de estrogênio contínuo 
associado ao dispositivo intrauterino (DIU) com libera- 
ção de progestagênio local (levonorgestrel). 

Salienta-se que o progestagênio, por exemplo, a ti- 
bolona, pode também ser usado isoladamente. Os meta- 
bólicos dessa substância apresentam propriedades estro- 
gênicas, progestagênicas e androgênicas. Portanto, a 
tibolona pode beneficiar pacientes com alterações da li- 
bido. Outra alternativa para o tratamento das mulheres 
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com queixas da diminuição do interesse sexual seriam os 
androgênios, que poderiam ser ministrados concomita- 
mente à terapia estroprogestativa ou estrogênica em mu- 
lheres histerectomizadas. 

Às mulheres com atrofia urogenital (vaginite atrófi- 
ca, síndrome uretral ou incontinência urinária) e sem as 
demais indicações de TH sistêmica, recomenda-se o uso 
exclusivo da estrogenioterapia tópica. Utilizam-se estriol 
ou promestriene, (2 mL do creme, 1 a 2 vezes por sema- 
na). Quando a atrofia for intensa e houver urgência nos 
resultados, pode ser utilizado creme à base de estrogênios 
conjugados equinos (1 a 2 cm’ do creme, uma ou mais 
vezes por semana). Ressalta-se que esse tratamento leva 
a alterações endometriais (proliferação) ou mastalgia nas 
mais idosas ou mais sensíveis ao tratamento hormonal 
por tempo prolongado (acima de 6 meses). 

Há investigadores que propõem que a via transdér- 
mica de ministração hormonal teria menor impacto na 
resistência insulínica, glicemia e pressão arterial sistémi- 
ca”, Contudo, mais estudos são necessários para provar 
que essa via é melhor que a oral. 


Terapia fitoterápica 


Na pós-menopausa, também podem ser empregados 
fitoterápicos com ação estrínica (ativando os receptores do 
tipo beta), que amenizariam os sintomas vasomotores. As- 
sim, poderiam ser uma alternativa para a terapia hormonal, 

Os principais fitoterápicos utilizados na pós-meno- 
pausa são comumente conhecidos como fitoestrogênios 
por sua ação estrogênio-símile, embora possam exercer 
também ação antiestrogênica, a depender da quantidade 
de hormônios circulantes no organismo, como no caso 
das flutuações hormonais e picos hiperestrogênicos na 
transição menopausal. 

A atividade biológica extrínseca desses fitoterápicos 
decorre de sua composição química, que contém anéis 
fenólicos heterocíclicos similares aos estrogênios naturais 
e sintéticos compatíveis aos receptores betaestrogênicos. 
Entre eles, os mais utilizados para a pós-menopausa são 
o extrato de soja padronizado de 40 a 70% de isoflavonas 
(Glycine Max, 50 a 150 mg/dia), o Trevo vermelho, com 
extrato padronizado de 8% de isoflavonas (Trifolium pra- 
tense, 40 a 60 mg/dia), a Cimicifuga racemosa, com ex- 
trato padronizado entre 2,5 e 8% de 27-deoxiacteina (Ci- 
micifuga racemosa, 40 a 80 mg/dia) e o Yam mexicano, 
com extrato padronizado a 6% de diosgenina (Dioscorea 
villosa, 60 a 120 mg/dia). 

Nas mulheres com sintomas psíquicos, pode-se ain- 
da empregar Hipérico com extrato padronizado a 0,3% 
de hipericina (Hiperico perforatum, 300 a 900 mg/dia), 
Valeriana (Valeriana officinalis, 300 a 400 mg/dia) e Me- 
lissa (Melissa officinalis, 80 a 240 mg/dia). 


Prevenção da osteoporose 


Como alternativa aos estrogênios, pode-se ministrar 
agentes antiabsortivos, como os bisfosfonatos: o alendro- 


nato (doses diárias de 10 mg, ou semanais, de 70 mg) e o 
risendronato (5 mg/dia ou 35 mg/semana). Além disso, 
há os moduladores seletivos de receptores de estrogênios 
(raloxifeno 60 mg/dia), que apresentam bons resultados 
na coluna vertebral. Novos moduladores estão em fase fi- 
nal de avaliação e, possivelmente, nos próximos anos es- 
tarão à disposição do médico para prevenção da osteo- 
porose. Alguns trabalhos sugerem que a associação com 
polimorfismo pode influenciar a perda de massa óssea 
em algumas mulheres”, 


Considerações finais 


Salienta-se que tão importante quanto o tratamento 
medicamentoso é a prevenção de doenças cardiovascula- 
res e osteoporose por meio da orientação nutricional ade- 
quada, da prática de exercícios regulares e do apoio psi- 
cológico às pacientes na pós-menopausa. 


Janela de oportunidade da terapia hormonal 


Nos últimos anos, discussões sobre prevenção primá- 
ria de doença cardiovascular (DCV) surgiram em relação 
à saúde das mulheres. A primeira seria a preocupação so- 
bre a eficácia de terapias de prevenção primária nas DCV, 
em que tratamentos com hipolipemiantes e/ou aspirina 
não foram conclusivos para diminuir significativamente 
o risco de DCV e, mais importante, faltam evidências de 
que essas terapias podem reduzir a mortalidade global 
das mulheres”. Outro ponto é a TH (terapia hormonal) 
na pós-menopausa, em que os dados observacionais apon- 
tam que o início precoce da TH (logo nos primeiros anos 
de pós-menopausa) pode diminuir a DCV e mortalida- 
de geral”, Portanto, os dados acumulados apoiam a exis- 
tência de uma “janela de oportunidade” para a redução 
de doença coronariana e mortalidade geral com minimi- 
zação de riscos quando o começo da TH é antes dos 60 
anos de idade e/ou antes dos 10 anos de pós-menopausa, 
perdurando por mais 6 anos”, Talvez esta seja a conduta 
a ser adotada sobre a prescrição da TH. 
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Introdução 


A ampla gama de métodos anticoncepcionais atual- 
mente disponíveis permite oferecer meios para que os ca- 
sais possam planejar quando e quantos filhos querem ter. 
Além disso, tem o papel de evitar gestações de muito alto 
risco e de reduzir as taxas de abortamento ilegal, de gran- 
de risco à saúde. 

Os métodos anticoncepcionais hormonais são os que 
apresentaram maior desenvolvimento nas últimas déca- 
das, em termos de doses, composição, vias de admi- 
nistração, entre outros. Além deles, há os dispositivos 
intrauterinos (DIU), os métodos de barreira e os com- 
portamentais. 


Definições e classificações 


Os métodos podem ser classificados em temporários 
ou definitivos. Os definitivos são a vasectomia e a esteri- 


lização tubária. Os temporários são os métodos hormo- 
nais, de barreira e comportamentais e os DIU. 

O grupo dos hormonais é o maior de todos. Uma das 
mais interessantes formas de classificá-los é quanto ao 
tipo de composição, havendo os combinados, ou seja, 
compostos por estrogênio e progestagénio, e aqueles de 
progestagênios isolados. 

Os anticoncepcionais hormonais combinados estão 
disponíveis em apresentação oral (pílulas ou drágeas) e 
não oral (injetável mensal, anticoncepcional transdérmi- 
co [adesivo] e anel vaginal). Aqueles só com progestagê- 
nios podem ser encontrados nas formas de pílulas, inje- 
tável trimestral, implante subdérmico e DIU liberador de 
progestagênio (Figura 1). 

De forma geral, os métodos combinados propiciam 
melhor controle de ciclo, ou seja, sangramentos mais re- 
gulares e previsíveis com menores taxas de sangramento 
intermenstrual. Por outro lado, os métodos só com pro- 
gestagénios são caracterizados por alterações menstruais 
significativas, como amenorreia, irregularidades menstruais 
ou sangramentos intermenstruais, porém seus perfis clíni- 
cos e metabólicos propiciam menos contraindicações'. 


Métodos hormonais 
Eficácia 


Como regra, as taxas de falhas dos métodos anticon- 
cepcionais hormonais são baixas em comparação as da 
maioria dos outros métodos, desde que utilizados corre- 
tamente, 

A eficácia anticoncepcional da pílula combinada é 
bastante elevada se utilizada corretamente, com falha de 
0,3 a 0,7 gestações por 100 mulheres ao ano de uso, mas 
pode ser tão baixa quanto 0,1 em estudos bem controla- 
dos e com pacientes bem motivadas”. Todavia, na práti- 
ca, em virtude de esquecimentos, usos incorretos, asso- 
ciações medicamentosas desaconselhadas, entre outros, 
a eficácia para o uso habitual pode se elevar para mais de 
três gestações por 100 mulheres ao ano* (Figura 2). 

A eficácia do injetável mensal (combinado) é muito 
elevada, com taxas de falha muito próximas de zero se 
utilizado corretamente”. 


Oral | Não oral 
Injetável mensal 
Anticoncepcional 
hormonal combinado — — 
oral (AHCO) Anel vaginal 


*Ação hormonal eminentemente local. 





= Figura 1. Classificação dos métodos anticoncepcionals hormonais. 
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= Figura 2. Representação gráfica das taxas de falhas associadas a 
diversos métodos anticoncepcionais hormonais, se utilizados de forma 
correta. 

AHCO: amiconcepcional hormonal combinado oral (pêula combinada): IM: injetável 
mensal, AT: anticoncepcional transdérmico; AV: anel vaginal anticoncepcional, Manipil.: 
minipiula; DSG: pilula de desogestrel puro; IT; injetável trimestral; Impl: implante an- 
ticoncepcional subdérmico; DIU-LNG: dispositivo intrauterino Eberador de levonorgestrel. 
Fontes: World Health Organization, Speroff & Fritz”, Oddsson et al”, Benagiano e 
Primiero", 


O anticoncepcional transdérmico (adesivo) e o anel 
vaginal apresentam eficácia similar à do anticoncepcio- 
nal hormonal combinado oral (AHCO) quando utiliza- 
dos corretamente”. 

As pílulas só de progestagênio devem ser diferencia- 
das em dois tipos: as mais antigas, conhecidas como mi- 
nipílulas, apresentam taxas de falha da ordem de 1 a 3 
gestações por 100 mulheres/ano, sendo mais eficazes se 
associadas à amamentação”; e a pílula de desogestrel, com 
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propriedade anovulatória e eficácia similar a da pílula 
combinada, portanto, da ordem de 0,3 gestações por 100 
mulheres/ano**. 

A injeção trimestral de acetato de medroxiprogeste- 
rona apresenta eficácia bastante elevada, sendo suas fa- 
lhas da ordem de menos de 0,3 por 100 mulheres/ano!*. 

O implante subdérmico e o DIU liberador de levo- 
norgestrel têm baixissimas taxas de falha, até menores do 
que as da laqueadura tubária?. 


Mecanismos de ação anticoncepcional 


O principal mecanismo de ação dos métodos hormo- 
nais consiste em inibir a ovulação, mediante atuação no 
eixo hipotálamo-hipofisário, suprimindo o pico do LH. 
Todavia, nem todos os métodos desse grupo fazem isso; 
a maior parte das pílulas de progestagênio puro pode in- 
terferir no processo ovulatório, mas não é considerada 
anovulatória. A pílula de 75 mcg de desogestrel puro é 
exceção dentre as pílulas de progestagénio, pois atua tam- 
bém inibindo a ovulação. 

Os métodos injetável e implante subcutâneo (ou sub- 
dérmico) de progestagênio atuam como anovulatórios, à 
semelhança dos combinados. 

Outros mecanismos que contribuem são: tornar o 
muco cervical hostil, alterar o transporte ovular tubário 
e modificar o endométrio, deixando-o menos receptivo 
ou até atrófico. Os métodos só de progestagênio podem 
ou não inibir a ovulação, dependendo do tipo”. 

Por sua vez, o DIU de progestagênio (liberador de le- 
vonorgestrel) atua por meio de ação inflamatória tipo 
corpo estranho no endométrio; espessamento do muco 
cervical, que fica mais hostil; alteração das enzimas en- 
dometriais, prejudicando a motilidade espermática e re- 
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dução dos receptores estrogênicos endometriais, atrofian- 
do-o. Apesar de não ser um anovulatório, o processo da 
ovulação pode sofrer interferências, pois parte do hor- 
mônio é absorvida sistemicamente, além da impregna- 
ção local pela substância. 


Contraindicações 


No passado, utilizavam-se os termos contraindica- 
ções relativas e contraindicações absolutas, no entanto, 
há alguns anos, tem-se preferido o Sistema de Critérios 
de Elegibilidade Médica para Métodos Anticoncepcionais 
da Organização Mundial da Saúde (OMS). 

Mediante reuniões de especialistas mundiais, patro- 
cinadas pela OMS, cada método anticoncepcional rece- 
be classificação de 1 a 4 para cada condição clínica ana- 
lisada. Se o uso do método para aquela situação está 
completamente liberado, recebe critério 1; critério 2 quan- 
do pode ser usado, mas requer mais cuidados; 3 se, no ge- 
ral, os riscos superam os beneficios, devendo o método, 
preferencialmente, ser evitado, o que é equivalente à an- 
tiga terminologia de contraindicação relativa; e 4 signifi- 
ca que os riscos do método tornam seu uso proibitivo, 
portanto, uma contraindicação absoluta. 

Embora possa haver pequenas diferenças entre cada 
método específico dentro dos grupos, de forma geral os 
métodos combinados seguem um mesmo perfil de con- 
traindicações, comuns a todos, o mesmo valendo para 
os métodos com apenas progestagênios. A última atua- 
lização dos Critérios de Elegilidade da OMS data de 2015. 
Os critérios podem ser obtidos gratuitamente no site da 
OMS (www. who.int), pesquisando-se “medical eligibility 
criteria”?, 
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Progestagénios utilizados em anticoncepção 


Obs.: nem todos estão disponíveis no Brasil e nem todos são usados em anticoncepção oral. 


Anticoncepcional hormonal combinado oral 


Nenhuma medicação foi tão debatida, estudada ou 
alvo de tantas controvérsias quanto o AHCO ou, simples- 
mente, pílula combinada. Na verdade é grupo heterogé- 
neo, com as mais diversas formulações, tendo sofrido 
grandes evoluções desde seu surgimento na década de 
1960. 

Consiste na associação de um estrogênio a um pro- 
gestagénio. O primeiro na gigantesca maioria dos produ- 
tos é o etinilestradiol (dose diária de 15 a 50 mcg). Ou- 
tro estrogênio, o mestranol, está em desuso em função da 
necessidade de sua conversão hepática a etinilestradiol 
para agir. 

Mais recentemente, sugiram dois estrogênios em for- 
mulações anticoncepcionais, que, embora bem conhecidos 
e empregados em terapêutica hormonal da menopausa há 
muitos anos, constituem novidade para a anticoncepção 
hormonal oral. O primeiro foi o valerato de estradiol, e o 
segundo o 17-betaestradiol. O valerato de estradiol sofre 
metabolização na parede intestinal e no figado, sendo o ra- 
dical valerato elimitado, de tal sorte que o estradiol é o com- 
ponente ativo, sendo estruturalmente idêntico ao 17-be- 
taestradiol produzido endogenamente pelos ovários". O 
valerato de estradiol está disponível associado ao proges- 
tagénio dienogeste em regime de quatro fases”, enquanto 
o 17-betaestradiol tem apresentação de fase única associa- 
do ao progestagênio acetato de nomegestrol', 

O componente progestacional é o grande responsável 
pelas maiores diferenças entre as formulações disponíveis 
comercialmente, podendo pertencer a uma de três catego- 
rias, estruturalmente relacionados à 19-nortestosterona, à 
17-hidroxiprogesterona e à espironolactona (Figura 3). 








= Figura 3. Progestagénios utilizados em anticoncepcionais hormonais. 





Os progestagênios estruturalmente relacionados à 
testosterona são os mais empregados, sendo exemplos: 
noretindrona, dl-norgestrel, levonorgestrel, noretistero- 
na, desogestrel, gestodeno, dienogeste e outros. 

Aqueles estruturalmente relacionados à progestero- 
na utilizados no AHCO podem ser o acetato de ciprote- 
rona e a clormadinona, ambos com efeitos antiandrogê- 
nicos; todavia, esses efeitos são mais potentes no 
primeiro", e o acetato de nomegestrol. 

A drospirenona, por sua vez, pertence a uma catego- 
ria diferente para a maioria dos autores, por ser estrutu- 
ralmente relacionada à espironolactona, apresentando 
ações diurética leve e antiandrogênica". 

Os estruturalmente relacionados à testosterona são, 
na sua maioria, potentes inibidores do eixo hipotálamo- 
-hipofisário, ou seja, do pico do hormônio luteinizante 
(LH), todavia, podem ter algum resquício de atividade 
androgênica, com exceção do dienogeste, que chega a ser 
antiandrogénico"'. Essa ação androgênica “residual” nes- 
te grupo foi progressivamente reduzida conforme pro- 
gestagênios mais novos nesta categoria foram desenvol- 
vidos, tendo o gestodeno e o desogestrel poucos resquícios 
dessa atividade. 

No caso do desogestrel, na verdade, a molécula ativa 
é um metabólito, o 3-cetodesogestrel. O gestodeno tem 
ainda a característica de leve ação antimineralocorticoi- 
de, pouco significativa na prática. Esses dois progestagê- 
nios apresentam uma atividade antigonadotrófica tão po- 
tente que permitem grandes reduções na dose do 
etinilestradiol sem perda de eficácia. Assim, apesar de ini- 
cialmente surgirem associados a 30 mcg do etinilestra- 
diol, a dose foi sucessivamente reduzida para 20 mcg e 
depois para 15 mcg. A contrapartida da redução do com- 
ponente estrogênico é a perda progressiva da qualidade 
de controle de ciclo; assim, formulações com muito pou- 
co desse componente, como 15 mcg, tendem a aumentar 
as chances de sangramentos intermenstruais, principal- 
mente nos primeiros meses de uso", 

Os progestagênios com atividade antiandrogênica 
disponíveis no mercado brasileiro são o acetato de cipro- 
terona, a drospirenona, a clormadinona e o dienogeste. 
A ciproterona, que é a de maior potência antiandrogéni- 
ca, está disponível associada a 35 mcg do etinilestradiol. 
A drospirenona está associada a 30 mcg de etinilestradiol 
em esquema de 21 dias de uso com 7 de intervalo ou a 20 
mcg em esquema de 24 dias com 4 de intervalo livre de 
hormônio. A clormadinona está presente em um AHCO 
que contém 30 mcg do estrogênio. O dienogeste está dis- 
ponível em formulação de quatro fases cujo estrogênio é 
o valerato de estradiol. 

A drospirenona apresenta atividade natriurética leve, 
o que a torna interessante para pacientes que apresentam 
maior retenção hídrica no pré-menstrual ou sob uso de 
outras formulações de AHCO. Além disso, há alguma re- 
dução da pressão arterial em usuárias de pílulas com esse 
progestagênio”. Além disso, sua utilização, associada ao 
17-betaestradiol, em esquemas de terapéutica hormonal 
da menopausa, revelou capacidade de reduzir a pressão 
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arterial de mulheres com hipertensão leve'*. Ressalta-se 
que o AHCO, mesmo contendo a drospirenona em sua 
fórmula, é contraindicado (critérios 3 ou 4) a mulheres 
com hipertensão arterial, mesmo que controlada com 
medicações anti-hipertensivas”, 

Tanto as formulações com drospirenona quanto com 
clormadinona tém se mostrado eficazes para alguns sin- 
tomas da síndrome pré-menstrual"??º, todavia, outras 
composições de AHCO podem também levar a alguma 
melhora nesses sintomas”, Ressalta-se que a formulação 
contendo drospirenona 3 mg com etinilestradiol 20 mcg 
em regime de 24 dias de pílulas ativas seguidas por 4 dias 
de intervalo livre de hormônio se mostrou eficaz no alí- 
vio das manifestações do transtorno disfórico pré-mens- 
trual™? 


Esquemas de administração 

Os esquemas são os mais diversos, sendo o monofá- 
sico o mais utilizado, ou seja, aquele em que todos os com- 
primidos da cartela são iguais, tipicamente com 21 dias 
de uso da pílula seguido por 7 dias de repouso, havendo, 
no entanto, formulações com 24 dias de uso e 4 de inter- 
valo. 

O uso contínuo, também conhecido como ciclo es- 
tendido, que consiste na tomada de uma cartela de anti- 
concepcional após a outra sem o intervalo normal entre 
elas, tem conquistado bastante espaço prescritivo”. 

Estudos tém mostrado que o esquema estendido é se- 
guro e eficaz. Os períodos de sangramento são menos fre- 
quentes, e esses esquemas tém se mostrado mais eficien- 
tes no controle dos sintomas pré-menstruais, em especial 
a cefaleia?*, Parecem mais aconselháveis para mulheres 
com determinadas condições clínicas, como endometrio- 
se, anemias e outras. 

Não se deve confundir o ciclo estendido ou uso con- 
tínuo com as pílulas que trazem comprimidos de place- 
bo no período de intervalo entre as cartelas, cuja única 
finalidade é ajudar a usuária a não se esquecer de iniciar 
a nova cartela no momento correto. 

Os esquemas bifásico e trifásico caracterizam-se por 
aumento progressivo da dose de progestagênio conforme 
se avança na cartela, em duas ou três etapas, respectiva- 
mente, podendo haver variação na dose de etinilestradiol 
também. 

No esquema combifásico, o progestagênio aumenta 
enquanto o estrogênio diminui em duas fases, com a prin- 
cipal finalidade de se evitar o sangramento do meio do 
ciclo. Há apenas uma formulação disponível nesse esque- 
ma, contendo etinilestradiol e desogestrel. 

Por fim, a chegada do valerato de estradiol às pílulas 
combinadas trouxe um esquema de quatro fases, com 26 
dias de drágeas com componentes hormonais e 2 dias de 
placebo”. 


Modo de uso 

A primeira cartela deve ser iniciada no primeiro dia 
menstrual, a fim de se garantir eficácia anticoncepcional 
desde o começo. São tomadas por 21, 22 ou 24 dias, con- 
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forme o esquema da pílula adotada. Fazem-se pausas en- 
tre as cartelas de 7, 6 ou 4 dias, respectivamente. Lem- 
brando que há pílulas que trazem comprimidos de 
placebo no intervalo para evitar o esquecimento do iní- 
cio da cartela seguinte. A pílula de valerato de estradiol e 
dienogeste é diferente; tem 26 dias de drágeas ativas se- 
guidas por duas de placebo. 

Se a pílula for iniciada após o dia recomendado, mas 
tendo-se certeza de a mulher não estar grávida, deve-se 
associar preservativo nos primeiros 7 dias da cartela‘. É 
importante ressaltar que o dia da menstruação é relevan- 
te apenas para a primeira cartela, para as demais, o co- 
meço se dá após o prazo recomendado de intervalo, de- 
vendo-se observar o início da menstruação em qualquer 
um dos dias do intervalo'. 


Efeitos adversos 

Quanto aos efeitos adversos, eles podem ser decor- 
rentes do componente estrogénico, do progestacional ou 
de ambos, conforme a Figura 4. Nota-se que os efeitos 
adversos são, geralmente, pouco frequentes com as for- 
mulações atuais e dependentes das doses e dos tipos de 
hormônios empregados na formulação. 





= Figura 4, Principais efeitos adversos dos componentes estrogénico 
e progestagénico dos anticoncepcionais hormonais. Os efeitos variam 
conforme as doses empregadas e os compostos utilizados, 


Há sempre que se lembrar que, como qualquer ativi- 
dade humana, o uso de anticoncepcional também apre- 
senta risco, todavia, ele é bastante aceitável quando as re- 
comendações de prescrição e as contraindicações são 
observadas. 

Normalmente, o clínico geral, o especialista clínico, 
o médico de emergência e o intensivista acabam tendo 
uma visão distorcida por atenderem a casos de compli- 
cações do uso de métodos anticoncepcionais hormonais. 
Todavia, é importante salientar que tais situações são real- 
mente exceções. Reitere-se que a própria gestação acar- 
reta risco de morbidade e de mortalidade, o que se agra- 
va ainda mais por tentativas de abortamento clandestino. 
No Brasil, o abortamento é responsável por cerca de 10 a 
15% das mortes maternas”. 


No geral, a gravidez normal acarreta maiores riscos 
à vida do que o uso de anticoncepcional hormonal (Fi- 
gura 5)***’, Além disso, deve-se levar em conta o enorme 
custo social, pessoal, familiar e emocional de uma gravi- 
dez indesejada. Além disso, cerca de 19% das crianças nas- 
cidas vivas em 2010 eram filhas de adolescentes, com to- 
das as bem conhecidas consequências prejudiciais de uma 
gravidez nessa faixa etária. 








Gravidez, parto ou 


abortamento nos EUA 


$ 


DCV em usuárias de AHCO 

de baixa dose (> 35 anos) 

DCV em não usuárias de AHCO 
de baixa dose (> 35 anos) 

DCV em usuárias de AHCO 

de baixa dose (< 25 anos) 

DCV em não usuárias de AHCO 
de baixa dose (< 25 anos) 





= Figura 5. Comparação das taxas de mortalidade associadas ao uso 
de anticoncepcionais hormonais orais e outras causas. 

DCV: doenças cardiovasculares, incluindo-se infarto do miocárdio, acidente cerebro- 
vascular o tromboembolismo venoso. ; anticoncepcional hormonal combinado 
oral. 


Fontes: Organização Panamericana e Ministério da Saúde”, World Health Organization”, 
International Federation of Fertility Societies”. 


Sem dúvida, os efeitos na coagulação e no risco de 
doença arterial são os que mais preocupam e são poten- 
cialmente os mais graves. 

O etinilestradiol pode aumentar a coagulabilidade 
sanguínea, acarretando maior risco de doença tromboem- 
bólica, principalmente com as formulações com alta dose 
hormonal”, Além disso, esse estrogênio sintético também 
pode incrementar o número, a adesividade e a agregação 
plaquetárias, além de aumentar o tromboxano A, e dimi- 
nuir a prostaciclina. A redução da dose desse componen- 
te levou à redução paulatina do risco de tromboembolis- 
mo venoso. 

Relata-se ainda que o risco de doença tromboembó- 
lica venosa tende a se reduzir com o tempo de uso do mé- 
todo*>3!, 

Um estudo baseado em dados de registro de saúde 
dinamarqueses informou que a taxa de trombose veno- 
sa em mulheres em idade fértil não usuárias de métodos 
hormonais era de 3,0 por 10 mil mulheres/ano. Em usuá- 
rias de AHCO, a taxa passou a 6,3 por 10 mil. Embora o 
risco relativo seja dois, deve-se levar em conta que ambas 


as taxas demonstram eventos bastante raros nessa faixa 
etária”, 

Por outro lado, a própria gestação se constitui em fa- 
tor de risco para esse tipo de doença, ocorrendo cerca de 
60 a 80 casos de trombose venosa profunda por 100 mil 
gestantes ou puérperas, podendo resultar em morte em 
aproximadamente 1 a 3% dos casos”, Outros relatos infor- 
mam taxas de tromboembolismo venoso em 5 a 10 por 100 
mil mulheres/ano não usuárias de anticoncepcionais hor- 
monais com idades entre 15 e 44 anos, 12 a 20 casos por 
100 mil mulheres/ano usuárias de AHCO de baixa dose, 
diante de 60 casos por 100 mulheres/ano para gestantes”-*, 

Considera-se ainda a existência de outros fatores de 
risco para a doença tromboembólica venosa, como obe- 
sidade, idade mais avançada, predisposição familiar, imo- 
bilização prolongada, tabagismo, alterações de fatores de 
coagulação ou de fibrinólise (como deficiência de anti- 
trombina III ou de proteína C), mutações pró-coagulan- 
tes (como o fator V de Leiden) etc. Assim, quando há 
fatores de risco importantes para a doença tromboembó- 
lica venosa, o AHCO, bem como outros métodos hormo- 
nais combinados, não devem ser escolhidos”. O mesmo 
se aplica à somatória de fatores de risco; por exemplo, 
mulheres tabagistas com mais de 35 anos estão contrain- 
dicadas a usar o anticoncepcional combinado. 

Há indicação de que pílulas combinadas contendo 
progestagénios de terceira geração (p. ex., desogestrel e 
gestodeno) estariam associadas a riscos um pouco maio- 
res para trombose venosa do que aquelas contendo levo- 
norgestrel**. Uma possível explicação seria a maior “es- 
trogenicidade” relativa das formulações com 
progestagénios de terceira geração. Por outro lado, é pos- 
sível que AHCO contendo progestagênios de terceira ge- 
ração ou com a drospirenona se associem a menores ris- 
cos cardiovasculares arteriais do que aqueles contendo o 
levonorgestrel, todavia, isso carece de confirmação”. 

O estrogênio, principalmente por via oral, propicia 
perfil lipídico benéfico, todavia, o progestagênio pode re- 
duzir ou até anular esse benefício, principalmente os de- 
rivados da 19-nortestosterona. Assim, as pílulas conten- 
do os progestagênios mais novos, menos androgênicos, 
podem propiciar um perfil lipídico mais favorável à car- 
dioproteção, por serem menos deletérios sobre os bene- 
ficios estrogênicos?”. 

A chegada de pílulas que oferecem estrogênio idên- 
tico ao endógeno, ou seja, aquelas em cuja composição 
há o valerato de estradiol ou o 17-betaestradiol, prome- 
te mudar o cenário. Estudos têm demonstrado que essas 
pílulas combinadas causam menos impacto no sistema 
de coagulação do que aquelas que contém o etinilestra- 
diol com levonorgestrel**’, Em razão disso, esperam-se 
menos eventos tromboembólicos em usuárias das pílu- 
las com valerato de estradiol ou com 17-betaestradiol, en- 
tretanto, ainda são aguardados estudos que confirmem 
ou refutem essa hipótese, de tal forma que, no presente 
momento, as contraindicações a essas formulações são as 
mesmas observadas com as pílulas que contenham o eti- 
nilestradiol’. 
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O estrogênio por via oral é absorvido pelo tubo di- 
gestivo e atinge o figado pelo sistema porta, antes de che- 
gar à circulação sistêmica, o que se tem denominado pri- 
meira passagem hepática. Consequentemente, estimula a 
síntese de substrato de renina e angiotensinogênio, favo- 
recendo o aumento de pressão arterial que, todavia, não 
é clinicamente significante na mulher previamente nor- 
motensa’. O progestagénio também pode ter efeito mine- 
ralocorticoide, o que pode potencializar essa ação eleva- 
dora da pressão sanguínea. A drospirenona, ao contrário, 
é progestagênio com ação antimineralocorticoide, favore- 
cendo o não aumento da pressão arterial'*'™”, todavia, o 
uso de AHCO, mesmo contendo drospirenona, continua 
contraindicado as mulheres hipertensas, segundo a OMS’. 

Para concluir, com relação aos riscos do AHCO, po- 
de-se considerar consensual atualmente que esse méto- 
do é muito seguro para a grande maioria das mulheres e 
que, respeitando-se os critérios para sua indicação, os be- 
nefícios suplantam os possíveis riscos”. 


Injetável mensal 


São três as composições de injetável mensal, também 
conhecido como injetável combinado, disponíveis no 
Brasil: 

= Acetofenido de algestona (di-hidroxiprogesterona) 
150 mg e enantato de estradiol 10 mg. 

= Enantato de norestisterona 50 mg e valerato de es- 
tradiol 5 mg. 

= Acetato de medroxiprogesterona 25 mg e cipiona- 
to de estradiol 5 mg. 

As duas últimas formulações podem ter o uso da pri- 
meira aplicação no primeiro dia menstrual e repetições 
a cada 30 dias (+ 3 dias) a partir da aplicação anterior, 
possibilitando melhor controle do ciclo, enquanto o fa- 
bricante da primeira formulação recomenda aplicação do 
sétimo ao décimo dia do ciclo, de preferência no oitavo. 
Infelizmente, o último esquema de administração costu- 
ma levar a um encurtamento de alguns dias no ciclo’. To- 
davia, estudo brasileiro recente com adolescentes eviden- 
ciou que essa formulação também pode ser administrada 
no esquema das outras duas fórmulas, ou seja, uma apli- 
cação a cada 30 dias, sem diferenças na eficácia e com me- 
lhor controle de ciclo”. 

Muitos estudiosos acreditam que esse método mere- 
ça distinções em relação à pílula combinada, tendo em 
vista oferecer à circulação sanguínea estrogênio idêntico 
ao endógeno (estradiol), ao invés do sintético etinilestra- 
diol, além de não realizar a primeira passagem hepática, 
por ser administrado por via parenteral. Essas distinções, 
porém, expressam-se apenas discretamente nas tabelas 
de critérios de elegibilidade da OMS, muito embora este 
organismo internacional ressalte que o injetável combi- 
nado apresenta poucos efeitos na pressão arterial, na coa- 
gulação sanguínea e na função hepática, entre outros, em 
comparação ao AHCO, além de poder ter melhor impac- 
to no perfil lipídico. No entanto, são poucos os estudos 
de efeitos a longo prazo, explicando a atitude mais con- 
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servadora de assumir similaridade à pílula combinada 
para boa parte das situações clínicas”. 


Anticoncepcional transdérmico (adesivo) 


O anticoncepcional transdérmico é um adesivo que 
libera diariamente para absorção cutânea 20 mcg de eti- 
nilestradiol e 150 mcg de norelgestromin, a forma ativa 
do progestagénio norgestimato*!, 

É iniciado mediante a aplicação do primeiro adesivo 
sobre a pele no primeiro dia menstrual. Semanalmente, 
o adesivo é trocado por um novo, totalizando 3 semanas 
de uso. Após a remoção do terceiro, segue-se um interva- 
lo de 7 dias sem uso e, então, reinicia-se o ciclo. Durante 
o intervalo, deverá se estabelecer a menstruação. São, por- 
tanto, 3 semanas completas usando os adesivos (um por 
semana) e 1 de intervalo. 

Há também estudo do uso dessa formulação anticon- 
cepcional no regime de ciclo estendido, havendo demons- 
tração de sucesso em se evitar as menstruações e redução 
de cefaleia pré-menstrual para a maioria dessas usuárias“, 

O adesivo tem como vantagem o fato de não preci- 
sar ser lembrado diariamente, não ser administrado por 
via oral, propiciando menores efeitos adversos digestivos, 
não ter a absorção prejudicada por vômitos ou diarreia, 
entre outros. 


Anel vaginal 


Apesar de ser introduzido na vagina, seu mecanismo 
de ação é meramente hormonal e não de barreira, como 
algumas à e podem imaginar em um primeiro mo- 
mento. E uma argola flexível que libera diariamente 15 
mcg de etinilestradiol e 120 mcg de etonogestrel, a forma 
ativa do progestagênio desogestrel, para absorção pela 
mucosa vaginal”. 

O início do uso é feito por meio da inserção de um 
anel no fundo vaginal no primeiro dia menstrual, sendo 
mantido no local por 3 semanas. Seguem-se, então, a re- 
moção e o desprezo do anel, ficando-se 7 dias sem uso, 
que é o intervalo. Depois, inicia-se novo ciclo de 3 sema- 
nas com um novo anel e assim sucessivamente. 

Há estudos do uso dessa formulação anticoncepcio- 
nal no regime de ciclo estendido, com demonstração de 
padrão de sangramento adequado, melhora da dismenor- 
reia e redução da irritabilidade e da cefaleia pré-mens- 
truais, entre outros, 


Pílula de progestagênio 


As primeiras pílulas só de progestagênio são também 
conhecidas como minipílulas e compostas por um dos 
seguintes: 

= Levonorgestrel 30 mcg por drágea. 

a Noretisterona 0,35 mg por comprimido. 

= Linestrenol 0,5 mg por comprimido. 

Com taxas de falha pouco acima do AHCO, não po- 
dem ser consideradas anovulatórias, todavia, em cerca de 


60% das usuárias, pode haver uma supressão parcial da 
ovulação”. 

Já a pílula de progestagênio composta pelo desoges- 
trel 75 mcg por drágea apresenta ação inibidora da ovu- 
lação e sua eficácia é muito similiar à dos anticoncepcionais 
orais combinados”, por isso não é chamada de minipílula. 

Todas as pílulas só de progestagênio devem ser toma- 
das continuamente, sem intervalos entre uma cartela e 
outra. A ausência de estrogênio aufere algumas vanta- 
gens, como permitir o uso em várias situações nas quais 
o hormônio estaria contraindicado, inclusive durante a 
amamentação”. 

No entanto, são frequentes as alterações do ciclo mens- 
trual, manifestando-se como irregularidades, sangramen- 
tos intermenstruais ou até amenorreia‘. 

As pílulas de progestagénio, assim como os demais 
métodos hormonais apenas com progestagénio, não au- 
mentam o risco de trombose venosa” e podem ser em- 
pregadas até mesmo por mulheres com risco elevado para 
esse distúrbio”, 


Injetável trimestral 


O injetável intramuscular apenas com progestagênio 
tem apenas uma composição disponível no Brasil: 150 mg 
de acetato de medroxiprogesterona de depósito aplicado 
a cada 3 meses. 

São poucas as suas contraindicações por não conter 
estrogênio, no entanto, pode haver atraso de vários me- 
ses no retorno das menstruações e da fertilidade após a 
sua interrupção*”, Outra desvantagem do método é que 
pode acarretar ganho de peso corpóreo significativo”. 

A primeira aplicação deve ser realizada até o sétimo 
dia do ciclo e, a partir de então, repete-se a cada 3 meses. 


Implante subdérmico 


Há apenas um tipo de implante subcutâneo registra- 
do junto à Agência Nacional de Vigilância Sanitária (An- 
visa) para uso contraceptivo no Brasil: o implante de eto- 
nogestrel, a forma ativa do progestagênio desogestrel. 
Valem basicamente as mesmas indicações e contraindi- 
cações dos demais métodos de progestagénio. 

Esse implante dura 3 anos, mas, se necessário ou de- 
sejado, pode ser retirado a qualquer momento do local 
de inserção (normalmente na face medial do braço). O 
retorno da fertilidade é praticamente imediato™. 

Assim como para outros métodos apenas de proges- 
tagénio, as alterações menstruais são comuns: as taxas de 
sangramentos infrequentes ou amenorreia somadas ul- 
trapassam 50%, os sangramentos frequentes podem che- 
gar a 6% e os sangramentos prolongados a 17%. 


DIU de levonorgestrel (DIU-LNG) 


O único DIU liberador de progestagênio disponível 
no Brasil, também chamado de sistema intrauterino (SIU), 
libera cerca de 20 mcg do progestagênio levonorgestrel 


na cavidade endometrial e apresenta elevada eficácia an- 
ticoncepcional associada a duração prolongada, sendo 
aprovado para 5 anos. 

A ação progestagénica local se soma ao efeito de cor- 
po estranho do DIU. Portanto, na verdade, esse é um mé- 
todo misto, com ações típicas dos DIU e ação hormonal 
local, sendo as ações hormonais sistêmicas pouco signi- 
ficantes para a maioria das pacientes. Em virtude dessas 
características, nem todos o colocam no grupo dos mé- 
todos hormonais, mas apenas no grupo dos DIU. 

Em consequência de seu efeito atrófico endometrial, 
o padrão menstrual sofre efeitos opostos aos do DIU de 
cobre. Há tendência a redução de sangramento e inter- 
valos alongados entre os sangramentos, mas outras alte- 
rações podem ocorrer, inclusive aumento de frequência 
de sangramentos. Amenorreia pode se desenvolver em 
cerca de 20% no primeiro ano de uso e em 50% ou mais 
no segundo. Entretanto, apenas uma pequena parcela das 
mulheres solicita a extração precoce do dispositivo por 
causa das alterações menstruais”, 

Há também tendência a redução das cólicas mens- 
truais, havendo estudos mostrando benefício sintomáti- 
co até em portadoras de dismenorreia por endometrio- 
se. Também tem sido avaliado para controle de 
menorragia com bons resultados*. 


Anticoncepção de emergência 


A terminologia “anticoncepção de emergência” pare- 
ce adequada por se tratar de método de exceção, não de- 
vendo ser considerado método rotineiro, todavia, termos 
como “anticoncepção pós-coital” ou “pílula do dia se- 
guinte” podem ser encontrados. 

Sua principal indicação é para a ocorrência de uma 
relação sexual desprotegida ou imprevista (ou seja, na au- 
sência de método mais eficaz) ou, por exemplo, caso ocor- 
ra o rompimento do preservativo, ou ainda após abuso 
sexual. 

Vários esquemas já foram utilizados, mas atualmen- 
te prefere-se aquele com apenas progestagênio, por ser 
metabolicamente mais seguro, além de mais eficaz, com 
menos efeitos colaterais e poucas contraindicações”. A 
posologia mais tradicional recomenda duas doses de 750 
mcg de levonorgestrel cada, separadas entre si por 12 ho- 
ras, havendo vários produtos com essa apresentação pron- 
tos para uso. Todavia, comprovou-se eficácia equivalen- 
te com a administração das duas doses simultaneamente, 
ou seja, 1,5 mg de levonorgestrel em dose única”. A dose 
de 1,5 mg em um único comprimido já se encontra dis- 
ponível comercialmente. 

Obtém-se redução de mais de 80% no risco de engra- 
vidar se começado nas primeiras 24 horas após a relação, 
embora estudos tenham demonstrado que possa ser ini- 
ciado até 5 dias após a relação desprotegida”, porém, 
quanto mais se atrasa o uso, maiores as chances de falha. 

Embora os números apresentados sugiram boa efi- 
cácia, convém relatar que uma única relação sexual des- 
protegida na segunda ou terceira semanas do ciclo mens- 
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trual acarreta um risco de engravidar da ordem de 8%. 
Usando-se nas primeiras 24 horas após a relação a anti- 
concepção de emergência descrita anteriormente, esse ris- 
co cai para cerca de 1%. Por outro lado, mulheres que 
utilizam a pílula combinada comum corretamente apre- 
sentam chance de engravidar de cerca de 0,3% ao ano? 
(nota-se que a taxa relatada para o de emergência refere- 
-se a 1 més ou | ciclo). Essa diferença ganha ainda maior 
impacto ao se recordar que essa taxa da pílula comum re- 
fere-se a relacionamento sexual frequente, ao menos duas 
ou três relações por semana, enquanto o relatado para o 
de emergência é para uma única relação isolada. 

Em resumo, o método de emergência é uma boa op- 
ção em situação esporádica, especial ou, como o próprio 
nome diz, de emergência. Havendo relações frequentes, 
deve-se preferir um método mais eficaz. 


DIU de cobre 


O DIU de cobre é construído com material plástico 
e medicado com cobre que o recobre na forma de um lon- 
go filamento. Sua eficácia é elevada, comparável à do 
AHCO em uso perfeito e apresenta longa duração, 5 ou 
10 anos, dependendo do tipo. 

Diferente do DIU-LNG, o DIU de cobre não causa 
irregularidade menstrual, todavia, provoca aumento do 
volume menstrual e pode ocasionar aumento das cólicas 
menstruais, de tal sorte que sangramento e dor são os 
principais motivos para remoção do dispositivo”, As van- 
tagens do DIU de cobre são ele oferecer elevada eficácia 
anticoncepcional, sem efeitos metabólicos sistêmicos, com 
longa duração e sem depender da usuária”+-, 

O DIU deve ser inserido após cuidadosa assepsia da 
vagina e do colo do útero para diminuir a chance de in- 
fecções pélvicas*'. Embora raro, deve-se mencionar tam- 
bém o risco de perfuração uterina durante a inserção do 
dispositivo, seja ele liberador de cobre, seja de levonor- 
gestrel*, 

Outra questão importante é aquela relativa à prenhez 
ectópica. Os DIU, tanto de cobre quanto hormonal, di- 
minuem as taxas absolutas de gestações ectópicas em re- 
lação a mulheres sem uso de método anticoncepcional 
algum. A confusão frequente que se faz é decorrente do 
fato de que caso ocorra uma gravidez durante o uso des- 
ses métodos, a probabilidade da gravidez ser ectópica é 
maior do que entre mulheres sem uso de método anti- 
concepcional ou usuárias de pílulas combinadas. Isso 
equivale a dizer que os DIU são muito eficazes para evi- 
tar gestações tanto tópicas quanto ectópicas, porém a efi- 
cácia contra as tópicas é maior“, 


Métodos de barreira 


Classicamente são divididos em barreira física e 
barreira química; os últimos correspondem aos espermi- 
cidas. Todavia, na prática, os de barreira física são mais 
empregados em função de sua maior eficácia anticoncep- 
cional. Além disso, alguns de barreira física protegem con- 
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tra doenças sexualmente transmissíveis (DST), enquan- 
to os de barreira química não protegem. Acrescenta-se 
que o uso muito frequente de espermicida pode aumen- 
tar o risco de contaminação por HIV*. 

Os de barreira fisica são o condom masculino, o con- 
dom feminino e o diafragma. Os condons oferecem a maior 
proteção contra DST enquanto o diafragma pode prote- 
ger contra infecções da cérvix uterina, como clamídia e 
gonococo, mas não contra outras infecções, como HIV e 
hepatite B‘, 

É importante notar que a eficácia anticoncepcional 
dos métodos de barreira é inferior a dos métodos hormo- 
nais ou DIU. As taxas de falha para uso perfeito são de 2, 
5 e 6 gestações por 100 mulheres/ano para condom mas- 
culino, condom feminino e diafragma, respectivamente, 
porém, na prática, as taxas ultrapassam 15 por 100 mu- 
lheres/ano?. Apesar desse aspecto negativo, não apresen- 
tam nenhum efeito sistêmico, o que lhes confere pouquis- 
simas contraindicações e, além disso, os condons protegem 
contra as DST, incluindo HIV**, 


Métodos comportamentais 


Este grupo é também chamado de métodos de absti- 
nência periódica ou de consciência da fertilidade, pois 
consistem na identificação do período de maior fertilida- 
de feminina dentro do ciclo a fim de se evitarem as rela- 
ções sexuais nesse período. Há basicamente três tipos‘: 

= Calendário ou Ogino-Knaus: consiste em calcular 
o período de maior chance de ovulação com base na ob- 
servação da duração dos últimos 6 a 12 ciclos menstruais. 

= Temperatura basal: a mulher deve mensurar a tem- 
peratura oral diariamente antes de se levantar pela ma- 
nha. A temperatura aumenta 0,3 a 0,8°C logo após a ovu- 
lação. Deve-se fazer abstinência sexual desde o início do 
ciclo até 3 dias após a elevação da temperatura. 

= Muco cervical: a mulher deve se tocar no interior 
da vagina e sentir seu muco cervical diariamente. Assim 
que começar a notar a secreção cervical, deve fazer a abs- 
tinência sexual até 3 dias após o pico da secreção, o que 
é percebido em função de a secreção ficar espessa no dia 
seguinte ao pico. 

Os métodos comportamentais podem ser combina- 
dos para melhorar a eficácia, o que se denomina de mé- 
todo sintotérmico. 

Na prática, a eficácia anticoncepcional dos métodos 
comportamentais é baixa com 3 a 5 gestações por 100 
mulheres/ano se forem realizados de forma perfeita, po- 
rém, na prática, a taxa de gestação alcança 25 por 100 mu- 
lheres/ano?, Além disso, não oferecem nenhuma prote- 
ção contra DST. 


Considerações finais 


Atualmente, há grande disponibilidade de métodos 
anticoncepcionais, com grandes avanços nas últimas dé- 
cadas, especialmente dentre os hormonais, sendo hoje re- 
lativamente fácil encontrar um método eficaz e que aten- 


da às necessidades específicas de saúde de cada mulher, 
com segurança e baixos riscos. 
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Introdução 


Denomina-se corrimento o aumento do conteúdo 
vaginal, que passa a exteriorizar-se pelos órgãos genitais 
externos, chegando a molhar as vestes da paciente. O cor- 
rimento pode representar apenas o aumento do conteú- 
do vaginal fisiológico ou ser a manifestação de um exsu- 
dato inflamatório consequente a infecções por bactérias, 
fungos, protozoários e/ou vírus. O estudo do corrimen- 
to genital reveste-se de grande importância, pois repre- 
senta aproximadamente 50% das queixas de consultas em 
ginecologia; além disso, os sintomas associados como pru- 
rido, ardor, disúria, dispareunia podem ser extremamen- 
te desagradáveis à paciente. Dependendo do(s) agente(s) 
etiológicos(s) envolvido(s), existe a possibilidade de com- 
plicações, assim como do aumento da possibilidade de 
adquirir outras infecções genitais, inclusive o HIV. Final- 
mente, os sintomas relacionados ao trato genital podem 
interferir na sexualidade, causando distúrbios psicológi- 
cos à mulher acometida’. 


Conteúdo vaginal fisiológico 


O trato genital apresenta fisiologicamente quantida- 
de variável de conteúdo, que se origina das secreções das 
glândulas regionais, do muco cervical e endometrial, do 
transudato vaginal, de eletrólitos, proteínas, enzimas e 
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microrganismos presentes na flora vaginal. De maneira 
geral, esse conteúdo se apresenta em pequena ou mode- 
rada quantidade, aumentando no periodo ovulatório, na 
fase de excitação sexual e durante situações de estresse. O 
aumento fisiológico do conteúdo vaginal geralmente não 
é acompanhado de outros sintomas, não causa descon- 
forto para a mulher, faz parte da fisiologia genital femi- 
nina e não é causado por agentes patológicos. Entretan- 
to, em algumas situações, pode estar presente em 
quantidade excessiva, tornando-se incômodo e sendo con- 
siderado anormal pela mulher. Esses casos constituem a 
chamada vaginite citolítica, que será abordada posterior- 
mente. 

O conteúdo vaginal fisiológico apresenta caracteris- 
ticas específicas, como: pH entre 4,0 e 4,5; aspecto inco- 
lor; consistência fluida ou flocular; quantidade variável 
de acordo com a faixa etária e a fase do ciclo menstrual; 
não causa desconforto; e aumenta durante a excitação se- 
xual, o período ovulatório e situações de estresse’. 

Os esteroides sexuais promovem o aumento desse 
conteúdo nas fases proliferativa e ovulatória, para facili- 
tar o processo de fecundação. O estrogênio, ao estimular 
a proliferação das células epiteliais vaginais, interfere no 
pH vaginal, já que essas células descamam e têm o glico- 
gênio metabolizado em glicose e ácido lático por ação dos 
Lactobacillus sp. presentes na vagina”, Algumas cepas de 
Lactobacillus convertem o oxigênio em peróxido de hi- 
drogênio, que possui ação bactericida impedindo o cres- 
cimento de microrganismos patogênicos. Na infância e 
na pós-menopausa, o hipoestrogenismo e a escassez de 
Lactobacillus sp. determinam o pH vaginal atípico, assim 
como modificam a flora vaginal, prejudicando os meca- 
nismos de defesa**, 

A quantidade e as características do conteúdo vagi- 
nal também sofrem efeitos significativos de fatores exter- 
nos, como o número de relações sexuais, práticas sexuais, 
mudança frequente de parceiros, uso de peças íntimas 
inadequadas, duchas higiênicas, tipo de contraceptivo 
como o dispositivo intrauterino, coito desprotegido, que 
em conjunto podem não somente aumentar a quantidade 
da secreção, modificar a coloração e o odor, por vezes fi- 
siologicamente, mas principalmente causar alterações pa- 


tológicas. É importante ressaltar-se que as mudanças dos 
hábitos sociais, comportamentais e principalmente se- 
xuais cada vez mais colocam a população em geral mais 
exposta às infecções genitais, bem como atuam como fa- 
tor de risco para infecções sistêmicas relacionadas ao ato 
sexual, como sífilis, síndrome da imunodeficiência ad- 
quirida, entre outras que têm motivado apreensão dos 
serviços de saúde e seus profissionais”. Alterações no 
conteúdo vaginal fisiológico são ainda determinadas por 
modificações nos mecanismos de defesa local e geral, dis- 
funções hormonais, tratamento com drogas, dietas com 
deficiência de nutrients básicos e uso de drogas ilícitas, 
todos interferindo desfavoravelmente no meio vaginal”. 


Corrimento genital patológico 


O corrimento genital causado por agentes infeccio- 
sos, manifestação usual das vulvovaginites, é caracteriza- 
do pela presença de conteúdo vulvovaginal alterado, em 
quantidade excessiva, com modificações de suas caracte- 
rísticas fisiológicas, de coloração, aspecto, odor, associan- 
do-se a sinais e sintomas variáveis na dependência do(s) 
agente(s) etiológico(s) envolvido(s), causando descon- 
forto à paciente. 


Incidência e epidemiologia 


A prevalência de corrimento vaginal varia de acordo 
com o serviço de atendimento, mas sem dúvida é queixa 
frequente, principalmente nos ambulatórios de gineco- 
logia. Em ambulatórios especializados, como no Setor de 
Infecções Genitais da Clínica Ginecológica da Faculdade 
de Medicina da Universidade de São Paulo, no ano de 
2004, entre 350 casos novos, o motivo da consulta foi cor- 
rimento genital em 46,2%, o que mostra sua frequência 
significativa. 

Com relação aos agentes específicos, ressalta-se a ele- 
vada incidência de tricomoníase, que nos Estados Unidos 
acomete 7,4 milhões de novos casos ao ano'º. Representa 
5 a 10% dos casos de vulvovaginites, dependendo da po- 
pulação estudada. A vaginose bacteriana é a infecção ge- 
nital mais comum em todo o mundo, estando relaciona- 
da a sérias consequências como parto prematuro, infecções 
pós-operatórias, aumento da possibilidade de infecção por 
HIV e outros agentes". A prevalência está em torno de 
70% em clínicas de DST e em torno de 5 a 40% na popu- 
lação em geral. A candidíase vulvovaginal afeta 75% das 
mulheres em idade reprodutiva pelo menos uma vez du- 
rante suas vidas. Dentre estas, 5% apresentarão os episó- 
dios recorrentes, ou seja, quatro ou mais episódios no pe- 
riodo de 1 ano, confirmados clínica e laboratorialmente", 


Etiologia e fisiopatologia 


O trato genital feminino é constituído de uma suces- 
são de cavidades (tubas de Falópio, cavidade uterina, en- 
docérvice, vagina), que se comunicam com o exterior 
através da fenda vulvar. Essa estrutura permite a exterio- 
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rizacão do fluxo menstrual e a passagem do feto no mo- 
mento do parto; inversamente, permite a penetração do 
órgão sexual masculino no coito e também a entrada de 
microrganismos exógenos (bactérias, fungos, parasitas, 
vírus). Como elementos de defesa do trato genital, atuam 
as barreiras anatômicas, o muco cervical, a microflora va- 
ginal protetora, constituída principalmente por espécies 
de Lactobacillus, e os mecanismos da imunidade inata e 
da imunidade adquirida, que desempenham papel fun- 
damental na manutenção do ecossistema local e na pre- 
vencão de infecções. Entretanto, quando esses mecanis- 
mos de defesa se encontram diminuídos, os agentes 
exógenos podem se instalar e levar aos processos infec- 
ciosos do trato genital. 

a Corrimento de origem vaginal: representa mani- 
festação das vulvovaginites de causas infecciosas e, even- 
tualmente, alérgicas. Apresenta-se com intensidade e 
características variáveis e sintomas geralmente descon- 
fortáveis, dependendo do agente etiológico. Os principais 
agentes infecciosos das infecções vulvovaginais são: 
bactérias (vaginose bacteriana), fungos, protozoários 
(Trichomonas vaginalis) e vírus, como mostra a Figura 2. 

= Corrimento cervical: o colo do útero tem sua par- 
te externa (ectocérvice) revestida por epitélio estratifica- 
do semelhante ao da vagina (sem glândulas), e sua parte 
interna (endocérvice) revestida por epitélio glandular 
simples, que participa mais ativamente na formação do 
conteúdo vaginal fisiológicao anteriormente menciona- 
do e tem função protetora. Entretanto, a ectocérvice e a 
endocérvice podem sofrer alterações por processos infec- 
ciosos, químicos ou traumáticos, constituindo as cervi- 
cites, que alteram as características do conteúdo vaginal, 
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= Figura 2. Agentes etiológicos das vulvovaginites infecciosas no 
Brasil”. 


causando corrimento patológico. Os agentes infecciosos 
mais frequentes são: Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae e Micoplasmas; e em relação às causadas por 
vírus, os mais comuns são o herpes genital e o papiloma- 
vírus humano (HPV). 

= Corrimento proveniente do endométrio e tubas: 
em condições normais, a secreção pelas glândulas endo- 
metriais é escassa e exerce ação facilitadora no processo 
de ascensão dos espermatozoides, além de colaborar com 
a implantação do ovo fecundado. Efeito semelhante apre- 
senta o epitélio das tubas, facilitando a fecundação e o 
transporte do ovo. Entretanto, diversos processos infec- 
ciosos, neoplásicos, ações mecânica e químicas podem 
determinar modificações dessas secreções, cujo diagnós- 
tico nem sempre é fácil, podendo interferir desfavoravel- 
mente no relacionamento sexual e nos processos de fe- 
cundação e nidação. 

Outras causas de corrimento são: processos alérgicos, 
corpo estranho (principalmente em crianças), trauma- 
tismos e neoplasias benignas e malignas dos órgãos geni- 
tais internos femininos. 

O processo fisiopatológico dos corrimentos genitais 
pode ser objetivamente resumido pela atuação de agen- 
tes infecciosos capazes de alterar os mecanismos de defe- 
sa, ou mesmo por agentes com menor poder patogênico 
mas que encontram os mecanismos de defesa do hospe- 
deiro debilitados. 


Quadro clínico e diagnóstico 


O diagnóstico dos corrimentos genitais deve ser rea- 
lizado por meio da anamnese, do exame físico geral e gi- 
necológico e por exames laboratoriais!*!, 

A anamnese é uma etapa relevante, pois permite es- 
tudar com detalhes o início e a evolução do quadro, a re- 
lação ou não deste com a atividade sexual, mudança de 
parceiros, o estilo de vida, o uso de drogas e os métodos 
contraceptivos. É importante avaliar a relação dos sinto- 
mas com o ciclo menstrual. Outras informações também 
importantes e que devem ser consideradas são: grupo etá- 
rio e manifestações clínicas associadas tanto nos órgãos 
genitais como nos extragenitais (Figura 3). 


Queixa de corrimento genital 
ou 
presença de corrimento genital 
Fatores da risco Pomos 
Parceiro com corrimento wetral 2 
Piense promo Menor de 20 anos 1 
Mats de 1 parcelo nos Últimos 3 meses 1 
Novo parceiro nos Otirnes 3 meses 1 
Sem parcoro fao 1 





Corrimento genita! presente? | Figura 12 | 
Figura 7 | 


= Figura 3. Queixa de corrimento genital, presença ou não de cori- 
mento no exame ginecológico, presença ou ausência de alterações do 
muco cervical e do colo do útero e risco presumido menor, continuar 
avaliação pelos algoritmos das Figuras 7 e 12. 








O exame físico geral cuidadoso não pode ser esqueci- 
do, pois é capaz de detectar alterações sugestivas de diver- 
sas afecções mais sérias, por exemplo, sinais de sífilis se- 
cundária, condições gerais de saúde que podem sugerir a 
síndrome da imunodeficiência adquirida e muitas outras. 
Contudo, o exame dos genitais externos (inclusive glân- 
dulas acessórias) e internos sem dúvida é a etapa de maior 
importância, pois permite a avaliação deles, concluindo- 
-se pela normalidade ou não. Os achados mais sugestivos 
são: lesões vegetantes; úlceras; escoriações; cistos; aumen- 
to do conteúdo vaginal e suas características avaliadas por 
meio do exame especular; aspecto do colo do útero; as pa- 
redes vaginais; o muco cervical (Quadro 1). O exame dos 
órgãos genitais internos pelo toque tem grande relevân- 
cia, pois determinados corrimentos genitais tém origem 
na endocérvice, no útero e nas tubas, sendo o diagnósti- 
co confirmado nesta etapa (Figura 3). 


Corrimento genital de origem vaginal 


A prevalência do corrimento genital de origem vagi- 
nal seguramente é significativa, merecendo, pois, maio- 
res considerações. Assim, devem-se destacar as principais 
características clínicas da secreção vaginal, o que auxilia 
em muito no diagnóstico, como mostram o Quadro 1 e 
as Figuras 4 a 6. 

O diagnóstico do conteúdo vaginal como fisiológico 
ou patológico, apenas com base nas queixas e no exame 
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Figura 4. Corrimento branco com grumos. Arquivo do Setor de In- 
fecções Genitais do HCFMUSP, 





Figura 5. Corrimento amarelo com bolhas. Arquivo do Setor de In- 
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Figura 6. Corrimento com sangue. Arquivo do Setor de Infecções 
Genitais do HCFMUSP, 


clinico, determina significativo indice de erro. Assim, sem- 
pre deve ser instituída a propedéutica minima, que ofe- 
rece resultados, determinando o agente etiológico na 
maioria das vezes”. 

As possibilidades de achados clínicos devem ser cui- 
dadosamente analisadas. A primeira ocorre quando o colo 
do útero e o muco cervical são normais, porém o cor- 
rimento vaginal se faz presente (Figuras 3 e 7). Obede- 
cendo aos algoritmos, diante desses achados, os exames 
básicos são: mensuração do pH (realizada com fitas es- 
pecíficas de leitura direta e simples) e exame a fresco da 
secreção vaginal, efetivo para identificar em número sig- 
nificativo o agente etiológico". Inicialmente, avalia-se mi- 
croscopicamente a secreção com soro fisiológico, para 
pesquisa de Trichomonas vaginalis; e em outra lâmina o 


a a o exame com hidróxido de potássio a 10%, para detectar a 
presença ou não de hifas ou blastoporos, assim como a 
presença ou não de células-guia e exalação de odor féti- 
do (teste de Whiff positivo). No Quadro 2, são mostra- 

Protozoários Fungos Bacteriana Citolítica Fisiológica 
pH >45 <35 >45 <35 35-45 
Exame a fresco Parasita Hifas Clue celis Negativo Negativo 
Teste de Whiff +/- - ++ - - 
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= Figura 7. Corrimento genital presente ou não, ausência de muco- 
-pus endocervical e de colo friável, mobilização do colo indolor ou 
escore de risco menor que 2, seguir este algoritmo”. 


dos os dados mais relevantes e alguns exemplos estão nas 
Figuras 8 a 10. 

A vaginose bacteriana, que tantas dúvidas causou até 
passado recente, nos dias atuais é uma entidade bem de- 
finida, cujo diagnóstico é feito de forma presuntiva, de 
acordo com os critérios estabelecidos por Amsel (odor 
fétido, corrimento cinza ou amarelo claro, presença de 
clue cells, teste das aminas positivo, pH alcalino > 4,5). 
Para alguns autores, bastam apenas três dos achados an- 
teriormente citados, principalmente o pH alcalino, o tes- 
te das aminas positivo e a presença de clue cells para a con- 
firmação diagnóstica'*. O diagnóstico da vaginose 
bacteriana pode também ser feito utilizando-se os crité- 
rios de Nugent, considerado padrão-ouro por diversos 
autores. Esses critérios baseiam-se na quantificação de 
elementos presente na bacterioscopia com coloração pelo 
método de Gram: bacilos Gram-positivos longos (Lacto- 





= Figura 8. Aspecto ao exame microscópico da secreção vaginal em 
reação com hidróxido de potássio mostrando hifas. Arquivo do Setor 
de Infecções Genitais do HCFMUSP. 





= Figura 9. Aspecto 20 exame microscópico da secreção vaginal em 
reação com hidróxido de potássio mostrando clue cells. Arquivo do 
Setor de Infecções Genitais do HCFMUSP. 





= Figura 10. Aspecto microscópico da secreção vaginal em bacterios- 
copia. Arquivo do Setor de Infecções Genitais do HCFMUSP. 


bacillus), pequenos bacilos Gram variáveis (Gardnerella 
vaginalis), bacilos curvos Gram variáveis (Mobiluncus sp.). 
De acordo com a quantidade de cada morfotipo por cam- 
po de imersão à microscopia, é dada uma pontuação que 
varia de zero a quatro. A soma dos pontos dá o escore fi- 
nal, ou seja: 0 a 3 = flora normal, 4 a 6 = flora interme- 
diária, 7 a 10 = vaginose bacteriana". 

A bacterioscopia com coloração pelo método de Gram 
também pode ser utilizada para a determinação do equi- 
líbrio da flora vaginal, avaliando a predominância ou não 
de Lactobacillus. Assim, Culhane et al.” agrupa a flora em 
tipos I, Il e III, de acordo com as seguintes característi- 
cas: I — presença de 90 a 95% de Lactobacillus, 5 a 10% de 
outras bactérias e ausência ou raros polimorfonucleares, 
é o padrão compatível com a flora natural habitual; II — 
50% de bacilos de Doderlein, 50% de bactérias diversas 
e aumento do número de polimorfonucleares, traduzin- 
do flora com tendência progressiva de desequilíbrio; II 
— praticamente ausência de Lactobacillus, predomínio de 
outras bactérias e polimorfonucleares abundantes. Além 
dessas informações, pode-se ainda detectar a presença de 
hifas e/ou esporos fúngicos e a presença de Trichomonas 
vaginalis (embora sem os movimentos característicos de- 
vido à fixação da lâmina)*. 


A colpocitologia oncológica (Papanicolaou) deverá 
ser realizada sempre após o tratamento do corrimento 
patológico, pois as alterações inflamatórias podem mo- 
dificar as características das células, causando erros de in- 
terpretação. 

Considerando-se a Figura 3, quando o exame gine- 
cológico não mostrar corrimento genital com caracterís- 
ticas anormais, deve-se pesquisar a causa fisiológica e 
colher a colpocitologia oncótica. Na sequência do fluxo- 
grama, é importante seguir as orientações das Figuras 3 
e 7, que mostram a evolução até o diagnóstico etiológico 
do corrimento genital, orientando o seu tratamento, que 
deve sempre ser etiológico, destacando que devem ser ex- 
cluídas as alterações do colo do útero e do muco cervical. 


Tratamento 


Em primeira etapa, deve-se discutir o tratamento dos 
corrimentos genitais de origem vaginal, em especial as 
formas infecciosas, por sua frequência e suas manifesta- 
ções clínicas. 

Vaginose bacteriana: o melhor tratamento para va- 
ginose bacteriana não recorrente é feito com imidazóli- 
cos: secnidazol ou tinidazol, na dose de 2 g/dose única 
por via oral, ou metronidazol, 400 mg/8-8 h/7 dias, via 
oral”, Os casos recorrentes apresentam melhores resul- 
tados com esquemas prolongados com metronidazol, 
400 mg/8-8 h/7 dias, ou tianfenicol, 2,5 g/dia/2 doses, ou 
clindamicina, 300 mg/12-12 h/7 dias, ambas por via oral. 
O tratamento tópico com imidazólicos ou clindamicina 
é opcional, indicado quando a mulher não tolerar a via 
oral ou naquelas em que se busca alívio sintomático mais 
rápido. O tratamento do parceiro de acordo com a lite- 
ratura não está indicado, a não ser que ele tenha algum 
sintoma de infecção urogenital"”, Alguns trabalhos mais 
recentes observaram relação significativa entre a presen- 
ça de vaginose bacteriana e o padrão de comportamento 
sexual, principalmente em grupos de risco. Nestes gru- 
pos tem sido cogitado o tratamento também do parcei- 
ro, pelo menos dos indivíduos considerados de maior ris- 
co”, embora não haja consenso sobre essa abordagem. 

Tricomoniase vaginal: o tratamento é feito com imi- 
dazólicos em esquemas semelhantes aos utilizados para 
tratar a vaginose bacteriana, apenas salientando ser obri- 
gatório o tratamento de ambos os parceiros, pois é con- 
senso a transmissão sexual. Os resultados são bastante sa- 
tisfatórios, principalmente com esquemas de um dia com 
secnidazol ou tinidazol, que são melhor aceitos pelo ca- 
sal'*°, O tratamento tópico é recomendável para a mu- 
lher para abreviação da cura e maior alívio sintomático. 
Durante o tratamento deve-se orientar para a abstenção 
de bebidas alcoólicas. 

Corrimento vaginal por fungos: as infecções fúngi- 
cas mais frequentemente são causadas pela Candida al- 
bicans, entretanto, têm sido encontradas outras espécies, 
bem como o aumento da resistência aos diferentes anti- 
fúngicos, o que, sem dúvida, tem tornado o seu tratamen- 
to tarefa nem sempre fácil. A introdução de antifúngicos 
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para uso oral constituiu grande avanço no controle des- 
sas infecções, pois ao mesmo tempo torna efetivo o tra- 
tamento dos focos genitais ¢ eventuais reservatórios ex- 
tragenitais. Os medicamentos mais utilizados para 
tratamento oral das infecções não recorrentes são*: fluco- 
nazol, 150 mg/dose única; itraconazol, 200 mg/12-12 h/1 
dia, ou cetoconazol, 200 mg/dia/5 dias. Essas opções por 
via oral, assim como produtos para uso tópico vaginal, 
por exemplo, isoconazol óvulo para aplicação única ou 
creme durante 7 dias, terconazol creme/5 dias, tiocona- 
zol creme/1 dia, miconazol creme/7 a 14 dias, nistatina 
creme/7 a 14 dias, oferecem bons resultados para as for- 
mas não recorrentes”, 

Contudo, o índice de recorrências ainda é significa- 
tivo, podendo ser determinado por vários fatores como: 
deficiências na imunidade local, aparecimento de cepas 
resistentes, novas espécies de fungos, presença de reser- 
vatórios extragenitais, presença de um ou mais fatores 
predisponentes (diabete descompensado, estados de imu- 
nossupressão)?, Assim, nos casos comprovados de recor- 
rência, sem dúvida deve-se sempre optar por esquemas 
prolongados de antifúngicos por via oral com fluconazol 
(100 mg/semana/6 meses) ou itraconazol (200 mg/mês/ 
6 meses), outras doses e associações, bem como segundo 
outros autores, utilizar alguns dos vários medicamentos 
antifúngicos disponíveis para uso tópico. Cumpre ressal- 
tar que, até o momento, não existe consenso sobre a me- 
lhor opção, a melhor dose e o tempo ideal de utilização”. 
O tratamento do parceiro não está rotineiramente indi- 
cado, a não ser quando este apresentar infecção fúngica 
genital ou extragenital comprovada, e eventualmente con- 
siderado por alguns autores em casos recidivantes sele- 
cionados”. Medidas gerais de higiene, bem como a eli- 
minação dos diferentes fatores predisponentes, colaboram 
na obtenção de melhores resultados. 

Vaginose citolítica: embora existam discussões se este 
quadro é patológico ou não, atualmente a tendência é 
considerá-lo não fisiológico em razão do desconforto que 
causa na mulher. A vaginose citolítica decorre do cresci- 
mento anômalo dos bacilos de Dóderlein, que acidificam 
excessivamente a secreção vaginal, causando sintomato- 
logia desagradável. O tratamento é controverso, e uma 
das orientações mais simples e efetivas é alcalinizar o meio 
vaginal com a relização de ducha vaginal com bicarbo- 
nato de sódio, uma a duas vezes por semana durante 2 a 
3 semanas”, 

Corrimento por HPV e herpes genital: estas infecções 
virais podem acometer a vagina, mas apenas eventual- 
mente causam corrimento genital. Contudo, como elas 
apresentam aspectos bastante específicos, tanto em rela- 
ção ao diagnóstico como ao tratamento, devem ser estu- 
dadas em capítulo específico. 

Aumento do conteúdo vaginal fisiológico: a cuidado- 
sa avaliação clínica e laboratorial que permite concluir 
que a queixa da mulher nada mais é do que corrimento 
vaginal fisiológico deve ser informada pelo profissional à 
paciente; é importante explicar que esse conteúdo é de- 
terminado fisiologicamente pelo seu organismo e que não 
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deve ser realizado nenhum tipo de tratamento, pois ha- 
veria interferência desfavorável na sua fisiologia. A expli- 
cação clara e objetiva para a mulher e, eventualmente, a 
seu parceiro em geral é suficiente, fazendo-os entender 
que a melhor opção é aprender a conviver de forma ade- 
quada com o corrimento, bem como informando-os das 
suas variações com o ciclo menstrual, durante a relação 
sexual e em outras situações. 

Corrimento vaginal alérgico: a população feminina 
com frequência se queixa de corrimento genital, com qua- 
dro clínico desconfortável, mas sem muitas das caracte- 
rísticas dos corrimentos infecciosos, como odor desagra- 
dável e coloração alterada. A avaliação complementar 
pelos exames ambulatoriais devem excluir a infecção por 
fungos e podem revelar propriedades semelhantes às da 
forma fisiológica. O tratamento é constituído por cuida- 
dos gerais como: usar sabonete neutro, evitar desodoran- 
tes íntimos e peças íntimas de fios sintéticos e coloridos, 
além da indicação de antialérgicos e anti-inflamatórios até 
a regressão do quadro (fexofenadina, 120 a 180 mg/dia, 
ou cetirizina, 10 mg/12-12 h/dia, que são anti-histamini- 
cos, e piroxicam, 40 mg/dia, ou aceclofenaco, 100 mg/dia, 
que são anti-inflamatórios). Deve-se salientar que esses 
corrimentos muitas vezes são confundidos com as vulvo- 
vaginites fúngicas, sendo erroneamente indicado o trata- 
mento antifúngico, que é inadequado e pode agravar ain- 
da mais o quadro de vulvovaginite alérgica”, 

Corrimento de origem cervical, endometrial e tubá- 
ria: as estatísticas mais recentes têm mostrado significa- 
tiva redução das queixas de corrimento genital causado 
por afecções desses órgãos, fazendo com que esses tópi- 
cos sejam abordados conjuntamente. Lembrar a possibi- 
lidade de infecção por agentes sexualmente transmissí- 
veis, como Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae 
e micoplasmas. 

Corrimento por causas não infecciosas: entre estas, 
as mais prevalentes são pólipos, miomas cervicais e en- 
dometriais, hidrossalpinge, neoplasias do colo e corpo do 
útero e trauma. Embora essas afecções dificilmente apre- 
sentem como primeira e mais importante manifestação 
clínica o corrimento genital, não devem ser esquecidas, 
principalmente quando há corrimento genital com diag- 
nóstico dúbio ou de dificil resolução*. Para o correto diag- 
nóstico, além da avaliação clínica cuidadosa, os exames 
complementares mais úteis e conclusivos são ultrassom 
pélvico, histeroscopia e laparoscopia. Concluído o diag- 
nóstico, que na maioria das vezes não oferece dificulda- 
de, o tratamento será sempre etiológico. 

Corrimento por causas infecciosas: as secreções vagi- 
nais anômalas podem ser decorrentes de infecções causa- 
das nos órgãos genitais internos por Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis e Mycoplasmas hominis, todos cau- 
sando friabilidade do colo do útero (Figura 11) e secreção 
endocervical, em geral mucopurulenta, que, quando pre- 
sentes, são altamente sugestivas desses processos (Figuras 
3 e 12), indicando infecções genitais isoladas ou associa- 
das a outras infecções vaginais”. Alguns trabalhos salien- 
tam que é frequente a associação desses agentes infeccio- 


sos na população em geral, mas com prevalência mais 
significativa nos grupos considerados de risco para as di- 
ferentes infecções transmitidas sexualmente”. 

A história clínica dessas mulheres em geral é sugesti- 
va, pois os indivíduos com essas infecções na maioria das 
vezes pertencem a grupo de risco, com relacionamento 
sexual liberal, em geral desprotegido e com troca frequen- 
te de parceiros. Contudo, nem sempre, essa é a realidade, 
bem como muitas vezes informações importantes podem 
ser omitidas. Assim, se ao exame inicial observar-se colo 
friável ou secreção cervical mucopurulenta deve-se sem- 
pre que possível confirmar o agente etiológico e oferecer 
outros exames relevantes?”*, caso contrário, deve-se op- 
tar pelo atendimento sindrômico (Figura 12). 

As infecções causadas por Neisseria gonorrhoeae cos- 
tumam surgir alguns dias após relacionamento sexual, 
suspeito ou não, manifestando-se por corrimento puru- 
lento abundante, disúria, infecção de glândulas vestibu- 
lares e muitas vezes já com quadro sugestivo de doença 
inflamatória pélvica. Os exames mais importantes são: 
bacterioscopia corada pelo método de Gram, que mos- 
tra a presença de diplococos Gram-negativos intracelu- 
lares, ou cultura em meio de Thayer-Martin. 

O tratamento deve ser precoce e, se o diagnóstico etio- 
lógico não puder ser agilizado, recomenda-se o tratamen- 
to sindrômico, de acordo com a Figura 12. As drogas mais 
efetivas no caso desse agente são: azitromicina (1 g; VO; 
dose única), ceftriaxona (250 mg; IM; dose única) ou tian- 
fenicol (2,5 g; VO; dose única). Contudo, quando houver 
evidências ou mesmo apenas suspeita de doença inflama- 
tória pélvica, o tratamento deverá ser mais abrangente, 
utilizando drogas com maior espectro como doxiciclina 
(100 mg/12-12 h/7 dias) associada a outras como a cipro- 
floxacina (500 mg; VO; 7 dias) e, em gestantes, cefixima 
(400 mg; VO; dose única) ou espectinomicina (2 g; IM; 
dose única) ou amoxicilina (500 mg/8-8 h/7 dias). Como 
é relativamente frequente a associação de gonorreia e 
Chlamydia em gestantes, recomenda-se associar uma des- 
sas drogas ao estearato de eritromicina, como será comen- 
tado a seguir. Esses esquemas são sugeridos pelos guias do 
Ministério da Saúde do Brasil e do Center for Disease Con- 
trol and Prevention dos Estados Unidos", que recomen- 
dam a avaliação também do parceiro e são adotados pra- 
ticamente nas mais diferentes partes do mundo. 

As infecções determinadas por Chlamydia trachomatis, 
na maior parte dos casos, podem ser silenciosas, muitas 
vezes sendo diagnosticadas apenas em decorrência de com- 
plicações tardias da infecção inicial, por exemplo inferti- 
lidade por fator tuboperitoneal. O muco cervical turvo, 
muitas vezes com aspecto purulento, e a friabilidade do 
colo são altamente sugestivos dessa infecção. Assim, com 
esses achados clínicos, é obrigatório pesquisar essa infec- 
ção, colhendo-se material da endocérvice. O diagnóstico 
etiológico sempre que possível deve ser realizado e os exa- 
mes disponíveis e seguros são: imunofluorescência dire- 
ta, que detecta os anticorpos monoclonais, a técnica por 
ELISA, que detecta o antígeno pela reação antígeno-anti- 
corpo, e, mais indicados, os testes de biologia molecular. 





= Figura 11. Aspecto clínico de colo do útero friável. Arquivo do Setor 
de Infecções Genitais do HCFMUSP. 


Muco-pus endocervical presente ou 
colo friável ou dor à mobilização do 
colo ou escore de risco = 2 





Se viável, pesquisar agente etiológico, 
colher colpocitologia oncótica, 
oferecer VDRL e anti-HIV e 
aconselhar casal 





Quando o diagnóstico etiológico é difícil, 
tratar Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis e 
micoplasma 





= Figura 12. Corrimento genital com muco-pus endocervical ou colo 
friável ou dor à mobilização do colo ou escore de risco maior ou igual 
a 2, obedecer a este algoritmo’. 


O tratamento desse grupo de infecções obedece aos 
princípios gerais já comentados na gonorreia (eventual tra- 
tamento sindrômico e assistência ao parceiro, quando hou- 
ver dificuldades para diagnóstico conclusivo). As drogas 
mais empregadas e efetivas são: azitromicina (1 g; VO; dose 
única), doxiciclina (100 mg; VO; 12-12 h/7 dias) e, em ges- 
tantes, estearato de eritromicina (500 mg; VO; 6-6 h/7 dias). 

As infecções por Mycoplasmas revestem-se de impor- 
tância na prática ginecológica, pois o Mycoplasma hominis 
e o Ureaplasma sp. podem causar corrimento em epité- 
lio glandular, mas com características patogénicas discu- 
tiveis. E importante ressaltar que esses agentes devem ser 
considerados patogénicos quando outros agentes forem 
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excluidos e quando apenas Mycoplasmas ou Ureaplasma 
forem detectados. O quadro clínico é bastante semelhan- 
te aos anteriormente descritos e, quando houver suspei- 
ta clínica, estão indicadas a cultura em meios específicos 
ou os testes de biologia molecular. O tratamento dessas 
infecções deve ser prolongado e realizado com doxicicli- 
na (100 mg; VO; 12-12 h/14 dias) ou ofloxacina (400 mg; 
VO; 12-12 h/7 dias). 


Considerações finais 


1. O conteúdo vaginal fisiológico é usualmente en- 
contrado nos órgãos genitais femininos, sendo normal. 
Em algumas situações pode estar em quantidade aumen- 
tada, sendo considerado como “corrimento” pela pacien- 
te. A presença de Lactobacillus e a ausência de patógenos 
no estudo da flora vaginal permite a caracterização do 
conteúdo como fisiológico, mesmo que se apresente em 
quantidade aumentada. A orientação da paciente nesses 
casos é fundamental. 

2. O corrimento genital é multifatorial e os agentes 
etiológicos devem ser investigados, para diagnóstico e 
tratamento corretos. 

3. O diagnóstico e o tratamento etiológico (através 
da avaliação clínica e dos exames complementares) são 
as condutas adequadas para evitar recorrências ou falhas. 

4, Após o atendimento inicial, mesmo que se tenha 
optado pelo tratamento sindrômico, é fundamental ava- 
liar a confirmação diagnóstica para controle de cura de 
ambos os parceiros, os quais deverão ser submetidos a 
outros exames relevantes como: anticorpos para HIV, 
reações sorológicas para sífilis e colpocitologia oncótica. 

5. O atendimento dessas mulheres e, se possível, 
também dos seus parceiros é oportunidade única para 
oferecer informações preventivas sobre atividade sexual, 
seus cuidados, bem como oferecer método contraceptivo 
seguro e aconselhamento. 

6. A presença de corrimento aumenta o risco de in- 
fecções transmitidas sexualmente, As mais relevantes são: 
infecção pelo HIV, papilomavírus humano, herpes sim- 
ples vírus, Treponema pallidum, Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, micoplasmas, Haemophilus 
ducreyi, Calymmatobacterium granulomatis. As vulvova- 
ginites por fungos, alérgica e a vaginose bacteriana não 
são consideradas de transmissão sexual. 
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Introdução 


A dor abdominal aguda em mulheres é importante 
desafio clínico, pela ampla possibilidade de diagnósticos 
diferenciais clínicos e cirúrgicos, crônicos e agudos. Ne- 
cessita avaliação clínica e por propedéutica complemen- 
tar realizada de forma sistematizada para o melhor diag- 
nóstico. O raciocínio clínico permite seleção dos métodos 
propedéuticos na diferenciação diagnóstica, de forma a 
evitar intervenções desnecessárias ou mesmo permitir o 
pronto tratamento de doenças que possam comprome- 
ter o futuro reprodutivo. 


Fisiopatologia 


O raciocínio clínico para o diagnóstico diferencial de 
dor aguda abdominal e pélvica necessita do conhecimen- 
to adequado de anatomia, fisiologia e fisiopatologia das 
afecções consideradas. O conhecimento das vias de per- 
cepção da dor e os mecanismos etiológicos para lesão vis- 
ceral e parietal são a base do esclarecimento diagnóstico'. 

A percepção da dor proveniente da agressão aos órgãos 
viscerais geralmente apresenta caráter em cólica, insidiosa, 
não adaptável à persistência do estímulo e com topografia 
mal definida, por conta de sua inervação nociceptiva afe- 
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rente desses órgãos intraperitoneais a partir da superficie 
peritoneal, do interior do mesentério e das porções muco- 
sa e muscular da parede de vísceras ocas. A estimulação 
dessas fibras nervosas ocorre por estímulos mecânicos (p. 
ex., distensão, torção) ou químicos, por meio de agentes 
como prostaglandinas, serotonina e substância P. 

A distensão de órgãos viscerais intraperitoneais esti- 
mula fibras nervosas C, de condução lenta, resultando em 
dor contínua, persistente e não adaptável. Essa inervação 
visceral respeita a topografia de dermátomos, conforme 
a origem embriológica dos diferentes órgãos e é bilateral, 
o que promove a projeção da dor na linha média, muitas 
vezes periumbilical. De maneira geral, a dor em epigás- 
trio tem origem em órgãos próximos ao ligamento de 
Treitz, à árvore hepatobiliar e ao baço; dor no mesogás- 
trio/periumbilical origina-se de órgãos entre o ligamen- 
to de Treitz e o ângulo hepático do cólon; e a dor no hi- 
pogástrio decorre de órgãos além do ângulo hepático do 
cólon e dos órgãos pélvicos. 

Por outro lado, a inervação parietal com fibras A-del- 
ta de condução rápida permite a localização topográfica 
da dor de maneira bem definida e confere seu caráter agu- 
do e, por ser inervação unilateral, apresenta localização 
lateral à linha média. Afecções viscerais apresentam esse 
caráter de dor quando a extensão do comprometimento 
inflamatório e infeccioso estender-se à parede abdomi- 
nal na evolução do processo. O Quadro 1 lista os princi- 
pais diagnósticos a serem considerados em razão da to- 
pografia da dor. 
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Doença colônica (colite) 


Epigástrio 

Úlcera gástrica 

Doença pancreática (pancreatite, neoplasia, cisto pancreático) 
Doença biliar 

Colecistite 

Coledocolitiase 

Colangite 

Doença esofágica (esofagite, refluxo) 

Doença cardiovascular (infarto, isquemia, pericardite) 
Aneurisma de aorta (rotura, dissecção) 

Isquemia mesentérica 


Hipocôndrio esquerdo 

Ulcera gástrica 

Doença esplênica Gnfarto, rotura) 
Doença pancreática 

Doença pulmonar 

Abscessos 

Doenga renal 

Periumbilical 

Apendicite 

Obstrução intestinal 

Gastroenterite 

Isquemia mesentérica 
Aneurisma de aorta (rotura, dissecção) 
Fossa ilíaca direita 

Apendicite 

Doença inflamatória intestinal 
Tumor/cisto ovariano 

Torção anexial 

Gravidez ectópica 

Moléstia inflamatória pélvica 
Abscesso tubo-ovariano 

Doença renal (litíase, pielonefrite, abscesso) 
Doença intestinal (inflamatória, diverticulite direita) 
Hémia 


Hipogástrio/suprapúbico 
Doença intestinal (inflamatória, diverticulite direita) 
Tumor/cisto ovariano 

Torção anexial 

Gravidez ectópica 

Moléstia inflamatória pélvica 
Abscesso tubo-ovariano 
Dismenorreia 

Endometriose 

Cistite 

Nefrolitiase 


Fossa iliaca esquerda 

Doença intestinal (inflamatéria, diverticulite) 
Tumor/cisto ovariano 

Torção anexial 

Gravidez ectópica 

Moléstia inflamatória pélvica 

Abscesso tubo-ovariano 

Dismenorreia 





Peritonite 

Isquemia mesentérica 

Doença intestinal (inflamatória, diverticulite direita) 
Cetoacidose 

Porfiria 

Uremia 

Hipercalcemia 

Falcização 

Vasculite 


Intoxicação por metais pesados 
Abstinéncia a drogas (opioides) 
Febre do Mediterrâneo 


Angicedema hereditário 


Além de origens diferentes para o estímulo doloro- 
so, com características clínicas diversas, também pode ha- 
ver a percepção da dor em topografia não relacionada ao 
sítio primário da dor: a dor referida. Esse tipo de dor ocor- 
re por haver sopreposição da via aferente nervosa visce- 
ral e de outras vias aferentes somáticas não relacionadas 
à da origem da dor. Como exemplo, existe a dor escapu- 
lar e cervical direita decorrente de abscesso infradiafrag- 
mático direito, ou a dor em face interna da coxa em abs- 
cesso pélvico. 


Avaliação clínica 


O perfil etário das pacientes é critério inicial impor- 
tante. Meninas na pré-menarca devem ser consideradas 
quanto a malformações genitais, neoplasias e condições 
não ginecológicas para a dor, além da dificuldade na ob- 
tenção de dados clínicos. Após a menarca, a possibilida- 
de de condições e complicações associadas à gravidez, es- 
pecialmente a gravidez ectópica, é sempre hipótese a ser 
considerada. Por fim, as pacientes idosas apresentam maior 
associação de comorbidades e de apresentações clínicas 
atípicas que podem proporcionar evoluções clínicas ines- 
peradas. Além disso, mulheres com atividade sexual apre- 
sentam maior risco para infecções genitais e doenças se- 
xualmente transmissíveis. 

A anamnese deve ser completa, com investigação dos 
diversos aparelhos e da queixa de dor que está sendo ava- 
liada. A observação permite a percepção de atitudes e 
posturas que ela apresenta na vigência do quadro, seja 
por agitação ou por apatia. A dor decorrente de perito- 
nite pode ser grave a ponto de restringir a movimenta- 
ção e fazer a paciente assumir posições antálgicas; san- 
gramentos graves podem desencadear palidez cutânea 
com vasoconstrição periférica; intoxicação pode deter- 
minar graus variados de agitação; quadros obstrutivos 


associados a cólica determinam dor grave e movimenta- 
ção ativa da paciente na busca de posições menos des- 
confortáveis. 

Os sinais vitais devem ser sempre avaliados, com de- 
terminação de pressão arterial, padrão de pulso periféri- 
co, frequência respiratória, temperatura corpórea (axilar 
ou oral), aspecto das mucosas, presença de icterícia, cia- 
nose e turgor cutâneo. À inspeção cuidadosa da superfi- 
cie corpórea identifica sinais de ferimentos ou cicatrizes, 
abaulamentos ou retrações, padrões de circulação super- 
ficial e sinais de violência. Auscultas cardíaca e pulmonar 
são partes integrantes de toda avaliação clínica. 

Além do diagnóstico diferencial de etiologias para 
dor abdominal, é fundamental que a avaliação clínica per- 
mita identificar sinais relacionados ao risco imediato de 
morte. Os sinais que devem ser considerados indicado- 
res de gravidade incluem febre, vômitos, parada na eli- 
minação de flatos e fezes, cefaleia, perda de consciência, 
sangramentos (p. ex., hematémese, enterorragia, melena, 
genital), confusão mental e peritonismo. 

A ausculta abdominal permite avaliar o padrão de 
ruídos hidroaéreos, o padrão de peristalse, em que ruí- 
dos aumentados sugerem obstrução ou hiperatividade, e 
a redução do íleo. Segue-se a palpação do abdome, super- 
ficial e profunda, iniciando pela região não acometida de 
dor e, progressivamente, dirigindo-se a ela. Manobras in- 
tempestivas, que provoquem piora do quadro doloroso, 
devem ser evitadas para não prejudicar o exame por fal- 
ta de cooperação do paciente. O objetivo da palpação é 
determinar a topografia da dor, seus limites e intensida- 
de (Quadro 1). A contração muscular da parede abdomi- 
nal no local da dor e a piora da intensidade desencadea- 
da pela descompressão brusca são indicativos de irritação 
peritoneal e peritonite. Também é possível detectar abau- 
lamentos, como em tumores, ou a presença de líquido e 
ascite, pela percussão digital. 

O exame ginecológico inicia-se pela inspeção e ob- 
servação da integridade da membrana himenal, presen- 
ça de sinais de violência, lacerações ou mesmo prolapsos. 
Em pacientes não virgens, o canal vaginal é investigado 
com espéculo, com atenção para seu conteúdo (p. ex., leu- 
correia, sangue, esperma, corpo estranho) e para as con- 
dições do colo e canal cervical. Havendo disponibilidade, 
pode-se coletar material para exame microbiológico e 
identificação de agentes infecciosos como tricomonas, 
gonococo, fungos ou mesmo para investigação de violên- 
cia sexual, quando necessário. 

Em pacientes não virgens, o toque vaginal deve ser 
cuidadoso para não suscitar piora da dor e limitar a con- 
tinuação do exame e, nesse sentido, o toque unidigital 
pode substituir o bidigital. As paredes vaginais são ava- 
liadas quanto a integridade, consistência da mucosa e tô- 
nus muscular, tumorações ¢ localização da dor. Os fórni- 
ces vaginais devem ser explorados ao redor do colo 
uterino para possíveis abaulamentos por compressão ex- 
trínseca, sugerindo coleções intraperitoneais, como san- 
gue ou pus. A mobilização do colo uterino pode ser do- 
lorosa e relacionar-se 4 queixa, assim como 0 corpo 
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uterino e as regiões anexiais, que também podem asso- 
ciar-se a tumores, processos inflamatórios e abscessos. 

O toque retal é útil quando há restrição para o exa- 
me vaginal, seja pelo himen íntegro ou pela dor. Por meio 
do exame retal, é possível caracterizar o útero e as regiões 
anexiais, assim como a presença de coleções e tumora- 
ções associadas. A realização sistemática de toque retal 
deve ser sempre ponderada em pacientes virgens e jovens, 
especialmente crianças, quando a informação não for re- 
levante ou o exame ultrassonográfico se mostrar suficien- 
te para o esclarecimento diagnóstico. 

Infelizmente, nem sempre as pacientes apresentam 
definição diagnóstica imediatamente após a avaliação cli- 
nica, o que demanda a necessidade de propedéutica com- 
plementar ou mesmo a observação da paciente para que 
a evolução e/ou novas manifestações clínicas auxiliem no 
diagnóstico. Especialmente em situações em que a dispo- 
nibilidade de métodos propedêuticos auxiliares for limi- 
tada, a observação clínica é instrumento que não pode 
ser desconsiderado, pois a vigilância sob supervisão mé- 
dica pode permitir que afecções que necessitem de inter- 
venções cirúrgicas ou procedimentos mais específicos se 
manifestem em ambiente seguro. O paradigma para essa 
situação é o diagnóstico de apendicite aguda, que, mui- 
tas vezes, é pouco claro no inicio de sua apresentação e 
frequentemente confundido com salpingite. 

Nos pacientes em que o diagnóstico não está claro, 
a observação clínica por 10 a 12 horas permite que apro- 
ximadamente 20% evoluam para condições que confir- 
mem a necessidade de internação para condução clíni- 
ca/cirúrgica, enquanto os outros podem ser liberados 
com maior segurança para acompanhamento domiciliar 
e ambulatorial. A estimativa da probabilidade de doen- 
ça a partir dos achados clínicos iniciais e da evolução clí- 
nica em intervalo de 12 horas permite melhor eficácia 
diagnóstica e de conduta, reduzindo cirurgias ou hospi- 
talizações desnecessárias orientadas por diagnósticos fal- 
sos-positivos. A observação clínica também permite o 
emprego mais adequado dos métodos propedêuticos 
complementares, muitas vezes indisponíveis ou com cus- 
to elevado, como tomografia computadorizada ou res- 
sonância magnética, cuja acurácia diagnóstica também 
apresenta limites”. 

Segurança da paciente é a base do atendimento mé- 
dico de pacientes em observação por dor abdominal a es- 
clarecer. Nesse sentido, é importante a interação e a co- 
municação adequada entre os profissionais envolvidos 
para que as pequenas mudanças clínicas observadas se- 
jam registradas e suscitem reavaliações do quadro clíni- 
co com atenção especial para os parâmetros da dor, como 
mudanças de intensidade, tipo, localização, frequência e 
padrões de irradiação. No período de observação, o uso 
criterioso de analgésicos permite que padrões não sejam 
mal avaliados por influência desses medicamentos. 

Os diferentes serviços de atendimento de urgência e 
emergência devem estabelecer critérios de avaliação de 
pacientes com dor abdominal, a fim de aperfeiçoar diag- 
nósticos e permitir o uso racional de recursos. Vários são 


541 





542 


CLÍNICA MÉDICA © SAUDE DA MULHER 


os critérios que podem ser considerados para se estabe- 
lecer uma rotina de observação clínica e/ou de interven- 
ção. Alguns parâmetros devem ser sempre ponderados, 
como estabilidade hemodinâmica, tempo de evolução da 
dor (p. ex., aguda ou de semanas), sinais de intoxicação, 
estado gravídico, associação de comorbidades (p. ex., dia- 
bete, imunossupressão, doença psiquiátrica), dificuldade 
de comunicação e doença terminal. 


Propedêutica complementar 


Apesar da crescente disponibilidade de métodos pro- 
pedéuticos laboratoriais e de imagem, a avaliação clínica 
é fundamental. Considerando a medicina baseada em evi- 
déncias, anamnese e exame físico permitem diferenciar 
causas orgânicas de dor abdominal de causas funcionais 
em cerca de 80% dos casos, inclusive orientando a me- 
lhor opção da propedéutica complementar**. 

A propedéutica complementar no atendimento de 
emergência apresenta como característica o emprego de 
exames laboratoriais direcionados à hipótese diagnósti- 
ca e o uso dos métodos de imagem, como ultrassonogra- 
fia (US), tomografia computadorizada (TC) e ressonân- 
cia nuclear magnética (RNM). Considerando as principais 
afecções relacionadas a dor abdominal e pélvica de aten- 
dimento emergencial, o Quadro 2 relaciona os exames 
com maior possibilidade diagnóstica e aqueles que po- 
dem ser auxiliares nesse diagnóstico*”. 

Hemograma e leucograma são os exames mais fre- 
quentemente solicitados na avaliação de dor abdominal, 
mas devem ser interpretados com cuidado e com base nos 


achados clínicos. É importante salientar que cerca de 10% 
dos adultos normais apresentam leucócitos elevados e, 
inclusive, com discreto desvio à esquerda. Além disso, ele- 
vação nos leucócitos é achado comum a qualquer infec- 
ção, inflamação ou trauma, o que representa especifici- 
dade próxima a 50%, 

A dosagem de elementos como sódio, potássio, ureia 
e creatinina raramente é útil no diagnóstico da dor ab- 
dominal, sendo seu emprego direcionado para avaliação 
e monitoração da condição de hidratação da paciente ou 
em situações em que possa haver interação e interferên- 
cia com uso de medicamentos”, 

O sedimento urinário é particularmente importante 
na confirmação ou na exclusão de infecção urinária como 
causa da dor abdominal. No entanto, são relatados resul- 
tados alterados em pacientes com apendicite ou até em 
aneurisma de aorta. A coleta da urina em mulheres pode 
apresentar contaminação por sangue menstrual, o que 
recomenda a antissepsia cuidadosa do introito vaginal e 
o uso de tampão vaginal nesse procedimento”, 

A radiografia simples de abdome é útil nas situações 
suspeitas de obstrução intestinal, perfuração visceral, in- 
gesta de corpo estranho ou empalamentos, mas a sensi- 
bilidade diagnóstica pode ser baixa. Realiza-se o exame 
em posições supina e em pé (incluindo cúpulas frênicas) 
e, sempre que possível, acompanhado de radiografia sim- 
ples de tórax. Quando não houver possibilidade de a pa- 
ciente permanecer em pé, pode-se realizar o exame em 
decúbito lateral. Observa-se a distribuição de ar no inte- 
rior das alças intestinais, presença de nível líquido, áreas 
de opacidade, possibilidade de líquido livre ou ar em ca- 





Quadro 2. Propedéutica complementar em diagnóstico diferencial de dor abdominal e pélvica aguda 

e Eletrólitos —— RX us TC Outros 
Apendicite A | A | D D | 
Litíase biliar A | A bD D 
Obstrução/perfuração A A D bD D 
de delgado 
Colecistite aguda A A D D 
Diverticulite A A bD D "Enema 
Gravidez ectópica A o . Beta-HCG, progesterona 
Gastroenterite A A A A | Leucócitos fecais 
Hémia encarcerada D D D Exame físico 
Torção de anexo A | A | D Doppler 
Pancreatite A | A D D "Lipase, amilase 
Moléstia inflamatória A A D bD | 
Pielonefrite A D D D 
Cólica renal A A A D A D Pielograma 
infecção urinária A | D A | 


A auxiliar, não necessariamente indicado; D: estabelece diagnóstico. 


vidade. A sensibilidade da radiografia simples pode ser 
melhorada com a ingesta de meio de contraste líquido‘. 

A TC de abdome vem apresentando utilização cres- 
cente em substituição à radiografia simples em virtude 
da maior sensibilidade diagnóstica. A TC helicoidal asso- 
ciada ao uso adequado dos meios de contraste por via en- 
dovenosa ou por ingestão tem permitido qualidade de 
imagem superior, inclusive com reconstituição tridimen- 
sional das estruturas analisadas. A US apresenta especial 
indicação nas afecções genitais e pélvicas, principalmen- 
te por poder ser realizada por via vaginal e retal. Além 
disso, tem papel nos diagnósticos de doenças hepatobi- 
liares e condições obstrutivas renais’*. O Quadro 3 apre- 
senta os principais achados clínicos e de propedéutica 
complementar associados a condições críticas em dor ab- 
dominal. 


Cistos ovarianos hemorrágicos 


Cistos ovarianos funcionais podem apresentar san- 
gramento no momento da ovulação ou após a formação 
do corpo lúteo. O sangramento pode ocorrer em diferen- 
tes graus, o que determina expressões clínicas diversas. 
Habitualmente são mulheres jovens, não usuárias de ano- 
vulatórios, em que a dor abdominal é aguda, localizada 
no hipogástrio ou em uma das fossas ilíacas, que ocorre 
no período ovulatório ou na 2º metade do ciclo mens- 
trual. A dor pode ser desencadeada por esforço físico ou 
pela atividade sexual. No início da gravidez, pode ocor- 
rer por sangramento do corpo lúteo”. 

Níveis elevados de gonadotrofinas proporcionam 
maior risco de cistos funcionais ovarianos e de sangra- 
mentos, como ocorre na utilização de medicamentos para 
fertilização assistida ou na presença de doença trofoblás- 
tica. Portanto, a dor abdominal aguda nessas situações 
deve ser sempre considerada sinal de alerta"?. 

Clinicamente, a palpação abdominal pode revelar si- 
nais de peritonismo localizado em hipogástrio ou difusa- 
mente, conforme a extensão do hemoperitônio. O toque 
vaginal pode ser doloroso na região dos fórnices vaginais, 
com possibilidade de identificação do aumento do volu- 
me anexial correspondente ao ovário comprometido”, 

O principal diagnóstico diferencial é com gravidez ec- 
tópica (GE), que pode ser adequadamente realizado com 
a identificação de beta-HCG sanguíneo ou urinário. A 
imagem ultrassonográfica é de líquido livre em cavidade 
peritoneal na presença de aumento do volume ovariano 
com formação cística interna de conteúdo heterogêneo e 
hiperecogênico, associada a sinais de sangramento, como 
coágulos. Eventualmente, a RNM, pela sua capacidade de 
diferenciar conteúdo hemático, pode ser útil no diferen- 
cial com tumores neoplásicos ovarianos, com imagem va- 
riando de hipointensa em T1 a hiperintensa em T2'™”?, 

Esses cistos tendem a regredir espontaneamente com 
absorção do hemoperitônio. O tratamento inicial é con- 
servador nas pacientes hemodinamicamente estáveis, com 
controle medicamentoso da dor, utilizando analgésicos 
leves como dipirona e paracetamol, ou mesmo anti-in- 
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Exame físico 

Sinais vitais alterados 

Fezes com sinais de sangramento atual ou melena 
Hémia 

Hipóxia 

Cianoso 

Ictericia 

Confusão mental 

Achado clínico não condizente com queixa 
Testes laboratoriais 
Elevação de ureia/creatinina 

Acidose metabólica 

Leucocitose 

Transaminases elevadas 

Fosfatase alcalina e bilirrubinas elevadas 
Anemia ou policitemia 


Imagens radiopacas em topografia biliar ou de vias urinárias 


flamatórios não hormonais. Recomenda-se repouso nas 
primeiras 24 horas do diagnóstico e restrição à atividade 
física e sexual até a regressão do quadro. O controle clí- 
nico e ultrassonográfico pode ser realizado em 48 horas 
quando houver melhora clínica. 

Nas pacientes hemodinamicamente instáveis, quan- 
do o hemoperitônio se estende além da pelve, com 
dificuldade para controle clínico da dor ou na incerteza 
diagnóstica, indica-se a exploração cirúrgica, preferen- 
cialmente por via laparoscópica’. O procedimento cirúr- 
gico proporciona o controle do sangramento por caute- 
rização do leito ovariano sangrante ou pela retirada da 
cápsula do cisto. O hemoperitônio deve ser aspirado e a 
cavidade peritoneal irrigada com solução fisiológica para 
a remoção de coágulos e debris teciduais. A necessidade 
de ooforectomia para controle do sangramento é excep- 
cional”, 

Algumas mulheres apresentam cistos hemorrágicos 
com maior frequência e podem se beneficiar do empre- 
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go de contraceptivos hormonais anovulatórios para evi- 
tar novos episódios e o risco de procedimentos interven- 
cionistas. 


Torção anexial 


A torção anexial, assim como a GE, representa im- 
portante quadro clínico-cirúrgico de urgência em gine- 
cologia, com frequência variando entre 7 ¢ 20% dos tu- 
mores ovarianos operados. Ocorre em todas as faixas 
etárias, sendo habitualmente unilateral. Apesar de a tor- 
ção envolver o anexo inteiro, é possível haver torção iso- 
lada da tuba uterina e do ovário, mas o quadro clínico é 
semelhante. A torção anexial constitui complicação im- 
portante em casos de hiperestimulação ovariana no tra- 
tamento de fertilidade. As torções anexiais ou ovarianas 
desencadeiam dor aguda e apresentam risco de perda dos 
órgãos envolvidos, em decorrência da isquemia pela oclu- 
são vascular. Pode se instalar durante a gravidez, com fre- 
quéncia de cerca de 1 para cada 1.300 gestações, quando 
se associa a abortamento e trabalho de parto prematuro”, 

A torção ocorre pela rotação total ou parcial de tuba 
uterina e do ovário ao redor de seu eixo vascular. Apesar 
de poder acometer o anexo normal, frequentemente as- 
socia-se a cistos funcionais ou neoplasias benignas (p. ex., 
teratoma, cistadenoma) que promovem o aumento do 
volume ovariano e favorecem sua torção pelo efeito de 
massa; por outro lado, a associação com câncer ou endo- 
metriose é rara, em decorrência da fixação por aderên- 
cias inflamatórias. O comprometimento inicial é da dre- 
nagem venosa e linfática e, progressivamente, da irrigação 
arterial quando ocorre a necrose dos tecidos"*. 

Clinicamente, a dor pélvica ou abdominal é de cará- 
ter agudo, associada à discreta elevação na temperatura e 
na contagem leucocitária. Como o anexo direito é o mais 
acometido, provavelmente pela restrição à mobilização 
anexial promovida pelo sigmoide à esquerda, a apendi- 
cite é o principal diagnóstico diferencial a ser considera- 
do, além de salpingite. A tração e a irritação peritoneais 
desencadeiam náusea, vômitos e dor pélvica, que podem 
ser intermitentes. O exame físico pode constatar sinais de 
peritonismo abdominal e a presença de tumoração em 
topografia anexial ao toque vaginal, que pode ser de di- 
ficil realização em decorrência da dor, principalmente 
quando da palpação do anexo. Apesar de rara, a torção 
do anexo pode ocorrer em meninas recém-nascidas pela 
associação com neoplasias. 

O aspecto ultrassonográfico depende do grau de aco- 
metimento isquêmico no momento do diagnóstico. O 
ovário apresenta volume aumentado com numerosos fo- 
lículos na periferia e estroma heterogêneo e hiperecogê- 
nico, sugerindo hemorragia entremeada por áreas hipoe- 
coicas de edema. Pode haver pequena quantidade de 
líquido seroso ou hemorrágico na cavidade pélvica e jun- 
to ao anexo, ocupando o espaço no fundo de saco poste- 
rior (de Douglas). Apesar de a avaliação com Doppler po- 
der diagnosticar a ausência de fluxo arterial, essa condição 
ocorre nos estágios mais avançados, tendo em vista que 


o ovário apresenta irrigação arterial dupla. Portanto, a 
presença de fluxo arterial não afasta a possibilidade de 
torção, o que deve ser salientado quando da investigação 
em pacientes com dor pélvica submetidas a hiperestimu- 
lação ovariana. Outro sinal associado é o da identificação 
do pedículo vascular torcido (sinal do redemoinho). A 
viabilidade do parênquima ovariano pode ser inferida na 
presença de fluxo venoso no seu interior ou presença de 
fluxo no pedículo vascular torcido”, 

O tratamento é cirúrgico, preferencialmente laparos- 
cópico. A destorção anexial é possível quando houver si- 
nais de viabilidade tecidual, o que pode ser difícil apenas 
com a inspeção visual, como atestam alguns modelos ani- 
mais. Sugere-se que a vitalidade anexial seja previamen- 
te avaliada por ultrassonografia e Doppler, com injeção 
de fluoresceina intravenosa e observação da perfusão do 
tecido ovariano, ou ainda pela incisão de tecidos do ane- 
xo para detectar a irrigação do estroma. 

O risco tromboembólico, associado à destorção ane- 
xial, demonstrou não estar aumentado mesmo quando a 
aparência macroscópica for de isquemia. Essa manobra 
deve ser realizada lentamente para permitir o retorno da 
circulação sanguínea. Após a destorção, a irrigação pélvi- 
ca com solução fisiológica aquecida favorece a vasodila- 
tação e a melhora na circulação vascular anexial. A pre- 
sença de neoplasia ovariana deve ser sempre considerada 
na vigência das torções anexiais, para que, na opção pelo 
tratamento conservador, o ovário seja inspecionado e os 
tumores associados, excisados. A pexia do anexo junto ao 
ligamento redondo ipsilateral é sugerida como medida 
preventiva, mas alguns autores sugerem que deva ser con- 
siderada apenas nos casos sem doença anexial associada 
e responsabilizada pela torção”. 


Complicações relacionadas ao mioma uterino 


Os leiomiomas uterinos podem ser causa de dor ab- 
dominal aguda em decorrência de trombose e isquemia 
vascular ou pela torção nos tumores pediculados, ocasio- 
nando necrose asséptica e dor grave. O tratamento pode 
ser clínico, sobretudo nos casos de necrobiose asséptica 
(degeneração vermelha), ou cirúrgico, em especial quan- 
do há torção. Nos quadros clínicos de dor abdominal em 
que o achado único é a presença de leiomiomas uterinos, 
a abordagem cirúrgica exploratória pode ser necessária, 
com a laparoscopia sendo a opção inicial'*, 

A rotura de vasos na superficie de leiomiomas uteri- 
nos, apesar de rara, também pode ocasionar quadros de 
abdome agudo hemorrágico, com necessidade de trata- 
mento cirúrgico”, 

O quadro clínico é de dor hipogástrica difusa com 
localização, caso o mioma em sofrimento apresente con- 
tato com a parede abdominal ou pélvica, promovendo in- 
flamação do peritônio parietal. A caracterização da dor 
costuma apresentar componente de cólica, mais acentua- 
do nos casos de parturição de miomas submucosos. San- 
gramento genital não é comum e pode haver sintomas 
relacionados a outros órgãos pélvicos, como tenesmo ve- 


sical ou intestinal, pela compressão extrínseca. O encar- 
ceramento de mioma posterior pode ocasionar dor agu- 
da associada a obstipação. Miomas localizados na região 
paracervical ou no ligamento largo podem ocasionar dor 
localizada, unilateral, inclusive com irradiação em topo- 
grafia de inervação ciática. A compressão extrínseca do 
ureter também determina dor por obstrução ureteral, em 
cólica, com irradiação lombar. Entre os diagnósticos di- 
ferenciais a serem considerados, encontram-se GE, tor- 
ção anexial e moléstia inflamatória pélvica. 

As pacientes podem apresentar sintomatologia pré- 
via da miomatose uterina, como alteração do fluxo mens- 
trual, pressão pélvica e distensão abdominal. Clinicamen- 
te, úteros e miomas grandes podem apresentar volume 
suficiente para serem identificados pela palpação abdo- 
minal, como massas fibroelásticas de contorno bocelado 
com extensão à região pélvica e mobilização restrita; mas, 
na vigência de dor aguda e peritonismo associado, o exa- 
me físico pode ser limitado. O exame especular pode evi- 
denciar a presença do mioma exteriorizando-se pelo ca- 
nal cervical, e o toque vaginal permite avaliar a 
contiguidade das tumorações palpáveis como a topogra- 
fia uterina, apesar de os leiomiomas subserosos poderem 
ser confundidos com tumorações anexiais. 

A confirmação diagnóstica pode ser feita por ultras- 
sonografia, sendo a degeneração associada à presença de 
conteúdo heterogêneo com áreas císticas. A tomografia 
computadorizada e a ressonância magnética, apesar de 
menos práticas, também são úteis na identificação de leio- 
miomas e no diferencial com tumorações anexiais, inclu- 
sive com a identificação de pedículos vasculares torcidos 
e da caracterização dos sinais de sofrimento e necrose. 
Como a prevalência de miomas na população é elevada, 
a possibilidade de associação com outros diagnósticos di- 
ferenciais deve ser sempre considerada; assim, os méto- 
dos de imagem devem prover não apenas a avaliação do 
útero, mas também das outras estruturas pélvicas. 

A dor aguda deve ser tratada clinicamente com me- 
dicação analgésica e anti-inflamatórios não hormonais 
até a confirmação diagnóstica. O tratamento definitivo 
para a leiomiomatose uterina deve considerar o desejo 
reprodutivo e de manutenção da capacidade menstrual 
da paciente. Quando não é possível o controle clínico ou 
há associação com o comprometimento da função de ou- 
tros órgãos, como obstrução ureteral ou do nervo ciáti- 
co, a cirurgia pode ser necessária, com o objetivo inicial 
da miomectomia exclusiva, que pode ser realizado por 
via laparoscópica ou laparotômica. Nos casos de mioma 
submucoso em parturição, o tratamento é de retirada ex- 
clusiva do mioma, por via vaginal, 

Raramente, miomas podem se destacar de sua ori- 
gem uterina e parasitar outras estruturas abdominais, 
sendo mais comum o omento. A irrigação sanguínea des- 
ses miomas parasitários é assumida pelos vasos epiploi- 
cos com maior possibilidade de torções e de associação 
com ascite, por compressão e transudação vascular. 

Atualmente, a embolização arterial de leiomiomas 
uterinos tem sido utilizada como alternativa terapéutica, 
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com resultados satisfatórios no controle dos sintomas de 
sangramento. Nessas pacientes, a isquemia intencional 
do mioma uterino visa reduzir seu volume, porém os sin- 
tomas de dor após o procedimento são semelhantes ao 
da isquemia espontânea e, dependendo do posicionamen- 
to e tamanho dos nódulos, pode ocorrer dor acentuada, 
infecção e eliminação transcervical (parturição)'*. 

As pacientes apresentam dor importante e sinais de 
infecção localizada, que podem evoluir para choque sép- 
tico. Portanto, deve-se utilizar antibioticoterapia direcio- 
nada para agentes Gram-negativos e anaeróbios (p. ex., 
ceftriaxona e metronidazol), além de analgesia. A resso- 
nância nuclear magnética da pelve auxilia na avaliação da 
morfologia uterina, viabilidade do tecido miometrial e, 
em casos de necrose e infecção de miomas submucosos, 
permite identificar a extensão do comprometimento te- 
cidual e a presença de pedículos vasculares. É possível o 
controle clínico sem a necessidade de intervenção cirúr- 
gica, mas, nos casos com dilatação cervical, a extração ci- 
rúrgica do mioma pela via vaginal pode ser feita, e nos 
casos com infecção grave ou choque séptico, a histerec- 
tomia total pode ser necessária”, 

Essas complicações podem ser reduzidas restringin- 
do-se a embolização a miomas com diâmetro inferior a 
10 cm ou de localização não submucosa. 


Moléstia inflamatória pélvica 


A moléstia inflamatória pélvica aguda (MIPA) é um 
processo infeccioso que acomete os órgãos genitais inter- 
nos, acima do orifício interno do canal cervical, e pode 
determinar sequelas como infertilidade e gravidez ectó- 
pica, sobretudo em mulheres mais jovens, cujo sistema 
imunológico ainda não está plenamente desenvolvido e 
cujo comportamento sexual — maior diversidade de par- 
ceiros sexuais e não uso de contraceptivos de barreira — 
parece potencializar a agressão infecciosa e as sequelas 
aos órgãos genitais. 

O quadro clínico é variável e inclui dor pélvica de ca- 
ráter insidioso e piora progressiva, com topografia variá- 
vel em fossas ilíacas e hipogástrio. A presença de endo- 
metrite e sangramentos pode ocorrer e dar o caráter de 
cólica à dor. Apesar de frequente, a febre pode não estar 
associada. O processo inflamatório pode envolver o tra- 
to urinário, com sintoma de disúria e polaciúria. Dispa- 
reunia de profundidade e sinusiorragia podem coexistir. 
A presença de leucorreia é comum, com aspecto amare- 
lado. Dificilmente associam-se sintomas relacionados ao 
trato digestivo, como náusea e vômitos. Nos quadros in- 
fecciosos mais graves, sinais de infecção sistêmica e sep- 
se podem ocorrer. 

A infecção do trato genital superior é polimicrobia- 
na, em que vários agentes associados a transmissão se- 
xual ou a vaginose bacteriana podem estar envolvidos 
(Quadro 4). 

Atualmente, aceita-se a hipótese de que sequelas como 
infertilidade e dor crônica estariam relacionadas não ape- 
nas à agressão específica do agente infeccioso sobre o tra- 
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to genital, mas também em decorrência de reação de hi- 
persensibilidade do organismo aos antígenos produzidos 
pela clamídia (semelhantes a heat shock proteins), ou ain- 
da decorrente de proteínas com ação inibidora da respos- 
ta imune, ocasionando infecção crônica e subclínica. A 
Chlamydia trachomatis (CT) apresenta elevada prevalén- 
cia na população, principalmente em adolescentes, e sua 
importância decorre da possibilidade de quadros clínicos 
oligossintomáticos. Fatores imunológicos como concen- 
tração de imunoglobulinas IgA e IgG no muco cervical 
ou de citoquinas na fase folicular do ciclo menstrual tam- 
bém podem associar-se ao risco dessas infecções por mi- 
crorganismos causadores de doenças sexualmente trans- 
missíveis (DST) e MIPA. 

O papel de bactérias anaeróbias — bacteroides, Clostri- 
dia, cocos — se faz na evolução do processo infeccioso, ini- 
cialmente aeróbico, que proporciona mudanças de pH a 
partir do comprometimento vascular e da necrose tecidual 
e permitem a mudança para esse tipo de flora. Outros agen- 
tes, como Peptostreptococcus, Eubacterium e Prevotella, as- 
sociam-se à vaginose bacteriana e à presença do gonococo. 

Adolescentes no início da puberdade apresentam ten- 
dência a menor concentração vaginal de agentes produ- 
tores de peróxido de hidrogênio, o que propicia pH va- 
ginal mais elevado e, por conseguinte, menor resistência 
a essas infecções. 

Outros fatores de risco incluem os aspectos psico- 
comportamentais, mais comuns em jovens, como maior 
propensão à prática de sexo desprotegido, maior confian- 
ça no parceiro, atitudes mais impulsivas e tendência a su- 
bestimar o próprio risco em adquirir DST. Além dessas 
características, a população jovem pode ter fatores cultu- 
rais e sociais que limitem a procura por orientação se- 
xual, restringindo a informação a fontes não confiáveis 
ou restringindo a procura por ajuda especializada, acar- 
retando doença mais grave e maior risco de sequelas. Con- 
sumo de drogas ilícitas e exposição a situações de violén- 
cia sexual também são fatores de risco. 

Práticas como ducha vaginal e relação sexual no pe- 
ríodo menstrual também estão associadas ao aumento de 


casos de MIPA, por facilitarem a ascensão de patógenos 
ao trato genital superior, seja pelo fator mecânico repre- 
sentado pela ducha ou por favorecimento da ascensão em 
decorrência da perda da proteção representada pelo tam- 
pão mucoso, maior contratilidade do miométrio duran- 
te a menstruação, assim como a presença do sangue como 
meio de cultura bacteriano. Contraceptivo hormonal, que 
torna o muco cervical mais espesso pela presença de pro- 
gesterona, ocasiona relativa proteção contra MIPA, 

Por consequência dessa variedade de apresentações 
clínicas e pela gravidade das sequelas, são utilizados cri- 
térios para que o tratamento seja instituído, mesmo que 
empiricamente. Segundo o Center for Diseases Control 
(CDC), nos Estados Unidos, os critérios mínimos para a 
realização do diagnóstico de MIPA incluem: 

= dor/espessamento anexial (sensibilidade de 95% 
em mulheres de risco); 

= dor à mobilização do colo uterino; 

= ausência de outras causas que justifiquem os sinais 
acima. 

Além desses achados, alguns outros critérios são con- 
siderados auxiliares ou complementares ao diagnóstico: 

= temperatura oral acima de 38,3°C; 

= corrimento mucopurulento; 

= leucócitos em esfregaço cervical (sensibilidade: 
88,9%, especificidade: 19,4%); 

= velocidade de hemossedimentação (VHS) elevada; 

= proteína C-reativa (PCR) elevada; 

= identificação de infecção cervical por Neisseria 
gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis. 

Mesmo com a utilização desses critérios, o valor pre- 
ditivo positivo para o diagnóstico clínico é baixo, o que 
implica a necessidade de critérios definitivos, comproba- 
tórios da infecção: 

= achado histopatológico de endometrite; 

= laparoscopia; 

= imagem ultrassonográfica compatível com absces- 
so pélvico. 

Como a confirmação diagnóstica nem sempre é fac- 
tível, a terapêutica empírica é aceita considerando a as- 
sociação de critérios não específicos, como dor ou espes- 
samento anexial ao toque vaginal, febre e aumento de 
velocidade de hemossedimentação (VHS), com correla- 
ção diagnóstica positiva de 65%, quando comparados aos 
achados de laparoscopia. 

O principal diagnóstico diferencial a ser considera- 
do em MIPA é apendicite aguda. Nessas pacientes, o nú- 
mero de diagnósticos falsos-positivos, com indicação de 
cirurgia, aproxima-se de 20 a 30%, e, em mulheres, o nú- 
mero de laparotomias negativas é duas vezes maior com- 
parativamente a homens. Portanto, a importância da ava- 
liação clínica adequada, o uso dos métodos propedêuticos 
de maneira racional e a experiência do profissional são 
importantes para não expor a paciente a riscos e custos 
desnecessários, como um procedimento cirúrgico. 

Por outro lado, nos casos efetivamente com apendi- 
cite, o atraso diagnóstico pode levar a complicações como 
perfuração e formação de abscessos apendiculares, cujo 


prognóstico é pior. Nesse sentido, a análise criteriosa dos 
sintomas € sinais apresentados nas pacientes com dor pél- 
vica é fundamental para auxiliar o diagnóstico diferencial 
entre MIPA e apendicite. Os sinais que favorecem signi- 
ficativamente MIPA em relação à apendicite são dor sem 
componente migratório (OR 4,2; IC 95% 1,5-11,5); dor 
à palpação abdominal bilateral (OR 16,7; IC 95%, 5,3- 
50,0) e ausência de náusea e vômito (OR 8,4; IC 95%, 2,8- 
24,8). A presença desses critérios apresenta sensibilidade 
de 99% (IC 95%, 94-100%) para excluir apendicite”, 


Propedêutica por imagem 


A radiografia simples do abdome é pouco específica. 
Pode demonstrar sinais de íleo, alça sentinela em pelve, 
coleções intra-abdominais ou mesmo ar livre na cavida- 
de, em decorrência de rotura de abscessos. 

Nos casos iniciais, as alterações ultrassonográficas po- 
dem ser discretas, como aumento do volume uterino, per- 
da de plano entre útero e ovários, maior ecogenicidade 
da gordura pélvica e líquido livre na cavidade peritoneal. 
Líquido no interior da cavidade endometrial e/ou espes- 
samento endometrial com aspecto heterogêneo sugerem 
endometrite. A presença de gás está associada a infecção 
por anaeróbios. 

Tubas uterinas normais dificilmente são individuali- 
zadas à ultrassonografia, mas, na presença de infecção, 
podem apresentar líquido livre no seu lúmen e o edema 
da parede favorece sua identificação, especialmente sig- 
nificativo para o diagnóstico de salpingite se o diâmetro 
for superior a 5 mm e apresentar aspecto semelhante a 
roda denteada em corte transverso. Quando ocorre obs- 
trução tubária e acúmulo de secreção purulenta no seu 
interior — piossalpinge —, a imagem é de estrutura alon- 
gada, tortuosa e com paredes espessadas. Os abscessos e 
coleções pélvicas apresentam diâmetros variados e estão 
em topografia anexial ou fundo de saco posterior. O con- 
teúdo costuma ser heterogêneo, com ou sem debris; as 
paredes espessadas apresentam reforço do eco posterior, 
com má delimitação entre as estruturas adjacentes. 

A ultrassonografia também é utilizada para orientar 
punções e drenagem de coleções e abscessos pélvicos, com 
bons resultados clínicos e baixo índice de recidiva, além 
de reduzir a necessidade de procedimentos cirúrgicos. 

Os achados tomográficos relacionam-se aos de pro- 
cesso inflamatório, como edema dos tecidos pélvicos, pre- 
sença de líquido livre na pelve e/ou na cavidade endome- 
trial. Os ovários podem estar aumentados, com presença 
de múltiplos cistos na sua periferia. Coleções pélvicas 
podem ser bem visualizadas, apresentando conteúdo he- 
terogéneo ou mesmo gás, quando da infecção por anae- 
róbios. A vantagem do exame tomográfico, comparativa- 
mente à ultrassonografia, está na possibilidade de se 
examinar a cavidade peritoneal de maneira ampla, esta- 
belecendo limites e relações entre estruturas anatômicas 
e coleções/abscessos, assim como permitir diagnósticos 
diferenciais importantes, como apendicite e diverticuli- 
te, e direcionar punções diagnósticas. 
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Os protocolos utilizados são T1, T2 e STIR (short-in- 
version-time inversion-recovery) com cortes de 5 mm. É 
possível a identificação de dilatação de tubas, presença de 
líquido no seu interior, achado de múltiplos pequenos fo- 
lículos, de 2 a 10 mm, dispersos no estroma ovariano, li- 
quido livre em fundo de saco posterior e coleções. Os abs- 
cessos apresentam paredes espessadas, irregulares, com 
conteúdo líquido heterogêneo, apresentando sinal de bai- 
xa intensidade em T1 e de iso a alta intensidade em T2. 


Outros métodos propedêuticos 


A punção do fundo de saco vaginal posterior — cul- 
docentese — é importante método propedéutico para iden- 
tificação de coleções pélvicas, especialmente quando há 
restrição de propedéutica complementar em situações de 
urgência. A punção deve ser evitada na presença de mas- 
sa ou retroversão fixa do útero. 

Os achados de culdocentese podem ser assim consi- 
derados: 

= sangue: gravidez ectópica, cisto ovariano hemor- 
rágico, menstruação retrógrada, rotura de órgão abdo- 
minal (figado, baço), salpingite; 

a pus: abscesso tubo-ovariano, apendicite, diverticu- 
lite, leiomioma infectado; 

= líquido seroso: peritonite, torção anexial, pancrea- 
tite, colecistite, úlcera perfurada, carcinomatose. 

A laparoscopia permite a visualização direta dos ór- 
gãos genitais superiores e é considerada o padrão-ouro 
no diagnóstico, porém sua realização sistemática não é 
possível, por ser procedimento invasivo, de maior custo 
e examinador-dependente. 

Quando realizada, permite a obtenção de material 
para estudo microbiológico, lavado da cavidade, libera- 
ção de aderências inflamatórias iniciais, diagnósticos di- 
ferenciais e avaliação de prognóstico do comprometi- 
mento dos órgãos envolvidos. A técnica laparoscópica 
permite melhor manipulação dos tecidos envolvidos no 
processo inflamatório, que geralmente se apresentam 
com edema e hipervascularização, o que os torna extre- 
mamente friáveis e suscetíveis a lesões iatrogênicas. Os 
planos de dissecção podem ser mais bem evoluídos por 
meio de hidrodissecção; e a hemostasia, por meio de cau- 
tério bipolar. 

Casos com tempo de evolução mais prolongado po- 
dem apresentar aderências mais firmes, que necessitam 
de abordagem mais cautelosa, sobretudo quanto à he- 
mostasia. Durante todo o procedimento, é adequada a 
realização de irrigação e aspiração contínuas. 

Coleções pélvicas e abscessos devem ser puncionados 
e esvaziados, seguidos de irrigação com solução fisiológi- 
ca e aspiração exaustivas. A instalação de drenos é facilita- 
da pela visualização direta das coleções, sendo recomendá- 
vel a utilização de drenos siliconados com pressão negativa. 

A cavidade peritoneal deve ser extensamente irriga- 
da com solução fisiológica ou de Ringer aquecidas até que 
o efluente seja claro. Também os espaços subdiafragmá- 
ticos devem ser irrigados para retirada de eventuais cole- 
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ções ou acúmulos de secreções secundárias à manipula- 
ção pélvica e à posição cirúrgica da paciente. 

A laparotomia teve seu papel reduzido diante do uso 
da laparoscopia, porém, em situações de comprometi- 
mento infeccioso grave e/ou dúvida diagnóstica, a abor- 
dagem cirúrgica pela via tradicional pode ser utilizada. 
Deve-se considerar que a maior agressão tecidual propor- 
cionada pela laparotomia aumenta a probabilidade de 
deiscências e formação de coleções intra-abdominais. 


Tratamento 


O tratamento deve considerar a natureza polimicro- 
biana da afecção. O Quadro 5 resume os principais es- 
quemas antimicrobianos utilizados. 

Entre os esquemas ambulatoriais, utiliza-se com maior 
frequência a doxiciclina 100 mg VO 2 vezes/dia por 10 a 
14 dias, que pode ser substituída por tetraciclina 500 mg 
VO 4 vezes/dia, também por 10 a 14 dias. Como alterna- 
tiva, é possível utilizar ofloxacino ou levofloxacino, asso- 
ciados ao metronidazol. Outros antibióticos que vêm sen- 
do estudados para uso oral em MIPA são a associação de 
amoxicilina com ácido clavulânico e a azitromicina. 

Pacientes que não apresentem resposta clínica favo- 
rável em até 72 horas devem ser reavaliadas e considera- 
das para tratamento parenteral. 

Entre os esquemas parenterais de antibioticoterapia, 
o emprego de cefoxetina 2 g IV a cada 6 horas, associada 
a doxiciclina 100 mg VO ou IV a cada 12 horas apresen- 
ta boa praticidade de aplicação e de resposta. Outros es- 
quemas incluem o uso de clindamicina IV 900 mg a cada 
8 horas associado a gentamicina (2 mg/kg — dose de ata- 
que) seguido por manutenção de 1,5 mg/kg a cada 8 ho- 
ras. Ambos os regimes são utilizados por até 48 horas após 
a melhora clínica da paciente, mantendo-se, após a alta 
hospitalar, doxiciclina 100 mg VO 2 vezes/dia completan- 
do um total de 14 dias ou, como alternativa, a clindami- 
cina 450 mg VO 4 vezes/dia por 14 dias. 

A manutenção do antibiótico após alta é especial- 
mente importante para pacientes portadoras de clamí- 
dia, enquanto a clindamicina apresenta maior cobertura 
para flora anaeróbia, comparativamente à doxiciclina. 


Considerações finais 


As infecções do trato genital superior, principalmen- 
te as causadas por CT, são de maior importância em pa- 
cientes jovens, tanto pela prevalência como pelo maior 
potencial de sequelas que podem se desenvolver. 

A melhor forma de evitar suas complicações são as 
medidas preventivas, com orientações para aumentar o 
conhecimento sobre DST e as formas de preveni-las. 

As principais formas de prevenção consistem em 
orientação sexual precoce sobre a importância do uso de 
métodos de barreira, principalmente a camisinha, de for- 
ma correta e consistente, como forma de se evitar a trans- 
missão dos agentes responsáveis por causar DST/MIPA e 
explicação da gravidade que tal doença pode alcançar, le- 





Doxiciclina 100 mg VO a cada 
12 horas por 14 dias; ou 
Tetraciclina 500 mg VO a 
cada 6 horas por 14 dias, 
associada a 
Ceftriaxona 250 mg IM dose 
única 


Levofloxacina 500 mg VO 1 
vez/dia por 14 dias ou 
Ofloxacino 400 mg VO a cada 
12 horas por 14 dias, mais 
Metronidazo! 500 mg VO a 
cada 12 horas por 14 dias, 
associado a 
Doxiciclina 100 mg VO a cada 
12 horas por 14 dias 


Cefoxitins 2 g IV a cada 6 
horas, mais 
Doxiciclina 100 mg IV/VO a 
cada 12 horas 


2 Ofloxacina 400 mg IV a cada 
12 horas associada a 
Metronidazol 500 mg IV a 
cada 8 horas 


3 Clindamicina 900 mg IV a 
cada 8 horas, mais 
Gentamicina dose inicial de 2 
mg/kg e manutenção de 1,5 
mg/kg IM/IV 
a cada 8 horas 


2 (maior 


vando a hospitalização e danos irreversíveis, como infer- 
tilidade. 

A orientação sexual deve ser feita não apenas para au- 
mentar a prática do sexo seguro, mas também para dimi- 
nuir a diversidade de parceiros sexuais, mais comum na 
adolescência. 

Outra forma de evitar complicações são os progra- 
mas que procuram rastrear pacientes com menos de 25 
anos por meio da pesquisa e cultura dos principais agen- 
tes etiológicos em secreção endocervical e uretral, além 
de orientação para procurar especialista caso apresente 
qualquer sintoma sugestivo de MIPA. 
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Introdução 


À incontinência urinária (IU) é um problema de saú- 
de pública no mundo todo. Apresenta índices elevados 
de incidência e prevalência, afeta cerca de 13 milhões de 
mulheres americanas, estimando-se uma incidência anual 
de 240 mulheres para cada 100 mil”. Provoca grande im- 
pacto na qualidade de vida das pacientes, acarretando 
prejuízos sociais, econômicos, psicológicos e sexuais*. A 
Tabela 1 demonstra a prevalência de IU em mulheres bra- 
sileiras conforme a faixa etária”. 

Os principais tipos de IU são a bexiga hiperativa (BH) 
ea incontinência urinária de esforço (TUE). Formas mais 
raras incluem bexiga neurogênica e perdas extrauretrais, 
como as determinadas por fistulas urinárias. Para melhor 
entender a origem e a etiologia da IU, é importante co- 
nhecer a anatomia e a fisiologia normais dos mecanismos 
de continência e suporte pélvico*. 


Incontinência Urinária 





N. de 

(anos) entrevistadas incontinentes 
<19 154 11,7 

20 a 29 424 16,75 

30 a 39 307 244 

40349 283 378 

50 a 59 222 45 

60 a 69 136 50 

>70 80 56,25 


O trato urinário inferior é dividido em bexiga e ure- 
tra. No ponto de junção dessas estruturas, localiza-se o colo 
vesical, que não é uma entidade anatômica, mas sim fun- 
cional. Nessa região, a musculatura detrusora circunda o 
trígono e o meato uretral. O trígono localiza-se no assoa- 
lho da bexiga, em forma triangular, e é nele que habitual- 
mente os dois orifícios ureterais e a uretra se inserem. Nes- 
se local estão os receptores químicos e de pressão, capazes 
de desencadear o reflexo miccional’ (Figura 1). 

A continência urinária na mulher é atribuída à inte- 
ração de vários fatores, destacando-se a capacidade de 
transmissão da pressão abdominal de modo semelhante 
à bexiga e à uretra, bem como a integridade anatomofun- 
cional das estruturas responsáveis pelo suporte da uretra 
e do colo vesical”. 

A uretra apresenta importante papel na continência 
urinária e é formada por três camadas: a mais externa é 
composta de musculatura estriada de controle voluntá- 
rio; a segunda camada é constituída de musculatura lisa 
em contiguidade às fibras trigonais e do músculo detru- 
sor, com configuração circular que sugere seu papel na 
constrição da luz uretral (“esfincter” uretral interno); a 
terceira camada é a submucosa, que é altamente vascula- 
rizada e colabora com a coaptação da luz uretral, sendo 
muito sensível à ação hormonal. A uretra é rica em teci- 
do conjuntivo, fibras colágenas e elásticas*. 











Músculos 
periuretrais 





L 


= Figura 1. Anatomia vesical: trígono e colo vesical. 





A incontinência ocorre tanto em razão de anomalias 
de posição como de fixação da uretra e do colo vesical. 
Dentro desse contexto, a continência é assegurada pela 
presença de uma sustentação suburetral que, durante o 
esforço, funciona como um suporte que comprime e oclui 
o trígono, o colo vesical e a uretra: o hammock subure- 
tral. Essa sustentação requer músculos e ligamentos de 
boa qualidade. A principal estrutura muscular envolvida 
nesse mecanismo é o elevador do ânus, e o principal li- 
gamento é o pubouretral”. A Figura 2 demonstra o liga- 
mento pubouretral. 

As fibras do músculo elevador do ânus distinguem- 
-se em algumas partes: pubovaginal, puborretal, pubo- 
coccígeo e ileococcigeo. Sua contração tem como efeito 
um deslocamento de órgãos, sobretudo da vagina, levan- 
do à compressão e ao fechamento da uretra. Na ausência 
de uma contração, o peso dos órgãos pélvicos comprime 
a uretra sobre um assoalho pélvico com tônus normal’. 
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= Figura 2. Localização do ligamento pubouretral. 
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Porém, o tônus e a contração ativa dos elevadores do ânus 
não são os únicos elementos envolvidos na estabilidade 
do suporte suburetral. A flacidez das inserções laterais 
dos elevadores do ânus no arco tendíneo pode compro- 
meter sua função; logo, o enfraquecimento dessas inser- 
ções e da fáscia pubocervical pode levar à IU. 

Outro mecanismo importante de sustentação da ure- 
tra e do colo vesical envolve a ação dos ligamentos do as- 
soalho pélvico, sendo os principais: ligamento uretral ex- 
terno, ligamento pubouretral, arco tendíneo da fáscia 
endopélvica, ligamento cardinal e ligamentos uterossa- 
crais*. A Figura 3 demonstra esquematicamente esses li- 
gamentos. O terço médio da vagina (nível II) é mantido 
lateralmente pelos paracolpos e anterolateralmente por 
suas fixações diretas no arco tendíneo da fáscia endopél- 
vica. Posteriormente, sua fixação se dá na face interna dos 
elevadores do ânus. Essa é a parte da vagina que sustenta 
a uretra e a base da bexiga, constituindo o que se deno- 
minou área de elasticidade crítica. Colocada sob tensão, 
essa parte da vagina permite a inibição dos receptores co- 
linérgicos existentes no trígono e na uretra proximal, ini- 
bindo a micção, além de ocluir a via de saída vesical. Esse 
é o principal mecanismo de continência descrito na teo- 
ria integral de Petros”. A Figura 4 demonstra os três ní- 
veis de sustentação vaginal. 





Arco tendineo da fascia endopélvica 


= Figura 3. Principais ligamentos do assoalho pélvico. 





Nível III 





= Figura 4. Níveis de sustentação uterovaginal. 
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Por fim, os elevadores do ânus são inervados por fi- 
bras nervosas com origem sacral. O traumatismo obsté- 
trico pode lesá-las, levando a uma diminuição do tônus 
basal e, consequentemente, ao enfraquecimento do ham- 
mock e à IU*, 


Definições 


A IU é definida pela International Continence So- 
ciety como toda perda involuntária de urina. A perda pode 
apresentar-se como um sintoma (relatado pela paciente), 
um sinal (observado pelo médico), uma observação uro- 
dinâmica ou uma condição (observação urodinâmica as- 
sociada a sinal ou sintoma). 

A IU é classificada de muitas formas. Quanto à con- 
dição, pode ser causada por alterações vesicais, uretrais e 
extrauretrais. As alterações vesicais consistem em hipera- 
tividade do músculo detrusor, bexiga neurogênica e bai- 
xa complacência vesical. As disfunções uretrais devem-se 
à hipermobilidade uretral e/ou à deficiência esfincteria- 
na intrínseca e, menos comumente, aos divertículos. As 
fistulas urinárias são responsáveis pelas perdas urinárias 
extrauretrais”. Essas condições encontram-se sumariza- 
das no Quadro 1. 





Vesical Baixa complascência 
| Bexiga neurogênica 
Hipermobilidade 
Uretral Deficiência esfincteriana intrinseca 
— Divaria CS ONS — 
Extrauretral Fistulas 


O Second Consultation in Incontinence adotou como 
prática e válida a classificação sintomática e urodinâmi- 
ca da incontinência urinária em: 

= por esforço; 

® por urgência; 

= mista; 

= associada à dificuldade miccional. 

A incontinência de esforço é responsável por 48% dos 
casos, a de urgência por 17% e a mista por 34%. O esta- 
belecimento dessa classificação permitiu uma diminui- 
ção nos erros diagnósticos e terapêuticos, visto que as 
queixas clínicas são subjetivas e sintomas como urgência 
são de dificil caracterização. Não existe nenhuma classi- 
ficação completa, visto que a incontinência é uma pato- 
logia complexa e de etiologia multifatorial”. 


Bexiga hiperativa 


Definição 


Bexiga hiperativa é a síndrome caracterizada por sin- 
tomas de frequência e urgência miccional, com ou sem 
urgeincontinéncia. Entende-se por urgência o desejo for- 


te e súbito de urinar e por frequência um número aumen- 
tado de micções ao longo do dia (mais de 8). A hi- 
peratividade do músculo detrusor é uma observação 
urodinâmica, que consiste na presença de contração não 
inibida (involuntária) do músculo detrusor durante a fase 
de enchimento vesical. Pode provocar incontinência uri- 
nária ou não e é associada ao quadro clínico de urgência, 
frequência, nocturia e urgeincontinência”. 


Dados epidemiológicos 


A bexiga hiperativa é uma condição frequente, sen- 
do a segunda maior causa de incontinência urinária na 
mulher. Sua prevalência varia conforme a população 
estudada e é maior em idosas. Sua ocorrência na pré-me- 
nopausa varia entre 5 e 10% e chega a 40% na pós-me- 
nopausa. Entre as pacientes que procuraram o Ambula- 
tório de Ginecologia do Hospital das Clínicas no ano de 
2004 com queixa de incontinência, a prevalência de be- 
xiga hiperativa variou de 9 a 55%". Pacientes com doen- 
ças neurológicas (AVC prévio, doença de Parkinson, de- 
mêéncias etc.) apresentam maior risco de incontinência 
por hiperatividade do músculo detrusor, e a prevalência 
dessa patologia nessa população chega a até 90%*, 


Etiologia e fisiopatologia 


A etiologia da BH parece ser multifatorial e envolve, 
principalmente, mecanismos como hipersensibilidade à 
acetilcolina, aumento de fibras sensitivas na submucosa, 
diminuição do controle inibitório do sistema nervoso 
central e ativação de reflexos medulares latentes em pa- 
cientes neuropatas. Sabe-se que a menopausa e o enve- 
lhecimento contribuem com o surgimento da BH, porém 
seus mecanismos fisiopatológicos ainda não foram escla- 
recidos”. 

A associação de BH com cistocele é muito comum, 
porque receptores químicos e de pressão localizam-se no 
colo vesical. A ausência de suporte do colo vesical e a pre- 
sença de urina estimulam esses receptores e desencadeiam 
contrações reflexas do músculo detrusor. Pacientes com 
cistocele muitas vezes permanecem com o colo vesical 
aberto, e a urina pode facilmente alcançá-lo sem que haja 
o relaxamento consciente do período miccional’. 

A hiperatividade do músculo detrusor pode ser se- 
cundária a algumas patologias, como infecção urinária, 
presença de corpo estranho na bexiga, litiase e tumores 
vesicais. Assim, essas alterações fazem parte do diagnós- 
tico diferencial da hiperatividade do músculo detrusor’. 


Quadro clínico 


O quadro clínico da síndrome da BH é caracterizado 
por sintomas como urgência miccional, aumento da fre- 
quência, noctúria, urgeincontinência e perda de urina du- 
rante o ato sexual. A urgência miccional pode ser espon- 
tânea ou desencadeada por esforço físico, tosse, barulho 
de água corrente, entre outros", O sintoma de frequência 


ocorre em 85% das pacientes, o de urgência em 54% e a 
IU em 36% dos casos”. 


Diagnóstico 


O diagnóstico de BH é clínico e baseado na anamne- 
se e no exame físico, porém alguns exames complemen- 
tares devem ser realizados de rotina com a finalidade de 
excluir causas de hiperatividade do músculo detrusor se- 
cundária. A paciente deve ser interrogada sobre a presen- 
ça de disúria, hematuria, antecedente de litiase, uso de me- 
dicações com efeito sobre o trato urinário e realização de 

prévias para IUE. É preciso atentar também para 
alterações de fala e marcha que sugiram doença neuroló- 
gica de base, bem como questionar antecedentes de AVC, 
doença de Parkinson, traumas e cirurgias na coluna”, 

O exame físico deve ser realizado para afastar diag- 
nósticos diferenciais, como tumores pélvicos, bexigoma, 
incontinência por transbordamento, atrofia urogenital 
intensa, vulvovaginites e prolapsos genitais. Deve-se ain- 
da realizar uma avaliação funcional do assoalho pélvico 
e um teste de esforço com a paciente em pé. Realiza-se 
exame neurológico sucinto, incluindo observação da mar- 
cha, da sensibilidade perineal e do reflexo clitoridiano- 
-anal. A normalidade desses testes praticamente exclui 
doença neurológica como causa de alterações urinárias. 

Um método simples e elucidativo de investigar as 
queixas urinárias da paciente é solicitar o preenchimen- 
to de um diário miccional por 3 a 7 dias. Esse diário con- 
siste em anotar o horário e o volume de cada micção, bem 
como episódios de urgência e perda urinária. Pacientes 
com BH geralmente apresentam frequência aumentada 
e pequenos volumes de diurese, além de urgência. A Ta- 
bela 2 demonstra um exemplo de diário miccional de uma 
paciente com BH”, 





Tabela 2. Diário miccional de paciente com BH 


Horário Volume Perdas Evento 
0:00-2:00 

2:00-4:00 180 mL 

4:00-6:00 100 mL 

6:00-8:00 140 mL xx Urgência 
8:00-10:00 110 mL 

10:00-12:00 

12:00-14:00 115 mL X Urgência 
14:00-16:00 220 mL 

16:00-18:00 140 mL 

18:00-20:00 195 mL XX Urgência 
20:00-22:00 125 mL 

22:00-24:00 100 mL XX Urgência 
Total 1.425 mL 
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Exames complementares 


A realização de alguns exames complementares tem 
por objetivo auxiliar no diagnóstico diferencial de BH, 
principalmente com infecção urinária, IUE, litíase vesi- 
cal, neoplasia vesical, presença de corpo estranho na be- 
xiga, obstrução infravesical e cistite intersticial!” 


Uroanálise 

Todas as pacientes com queixas relacionadas ao tra- 
to urinário devem ser submetidas a análise do sedimen- 
to urinário (urina tipo I) e cultura de urina, pois a infec- 
ção urinária pode simular qualquer quadro urinário. A 
presença de hematúria na ausência de infecção sugere a 
possibilidade de litíase ou neoplasia vesical. 


Glicemia 

Em pacientes acima de 35 anos de idade, convém so- 
licitar uma glicemia de jejum para pesquisa de diabete, 
que, quando descompensado, pode sobrecarregar o tra- 
to urinário e desencadear sintomas de BH, além da neu- 
ropatia que produz em longo prazo. 


Ultrassonografia 

A ultrassonografia permite a avaliação de todo o tra- 
to urinário, desde dilatações pielocaliciais sugestivas de 
obstrução a tumorações vesicais, cálculos e volume resi- 
dual pés-miccional. Deve sempre ser solicitada em casos 
de hematúria e de BH refratária ao tratamento. 


Teste urodinâmico 

Exame capaz de avaliar a função do trato urinário in- 
ferior, é reservado para pacientes com queixas complexas 
não exclusivas para BH, em pacientes com falha do teste 
terapêutico para BH, quando houver volume residual ele- 
vado, cirurgia prévia para IUE, pacientes com quadro clí- 
nico sugestivo de doença neurológica ou cistite intersti- 
cial. A ausência de contrações involuntárias do detrusor 
durante o exame não exclui o diagnóstico de BH em pa- 
cientes com urgência sensitiva, visto que 50% das pacien- 
tes com BH apresentam teste urodinâmico normal. A pre- 
sença de dor ao enchimento vesical, complacência 
diminuída e capacidade cistométrica abaixo de 350 mL 
sugerem o diagnóstico de cistite intersticial, 


Uretrocistoscopia 

Este exame deve ser realizado em pacientes com he- 
matúria ou disúria intensa e visa excluir neoplasias, litia- 
se, cistite intersticial e presença de corpo estranho intra- 
vesical. 


Tratamento 


As terapéuticas vigentes para BH apresentam eficá- 
cia limitada e consistem em tratamento medicamentoso, 
fisioterápico e, recentemente, acupuntura. O tratamento 
medicamentoso envolve o uso de drogas que promovem 
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diminuição da resposta contrátil do músculo detrusor, 
como os anticolinérgicos/antimuscarínicos, que melho- 
ram os sintomas e a qualidade de vida das pacientes, po- 
rém cursam com efeitos colaterais que comprometem a 
adesão ao tratamento". Recentemente, foi lançado nos 
EUA um novo medicamento para tratamento da BH ca- 
paz de promover o relaxamento do músculo detrusor, um 
agonista adrenérgico. 


Anticolinérgicos 

Os anticolinérgicos mais utilizados no tratamento da 
BH são a oxibutinina, a tolterodina e a solifenacima, que 
atuam bloqueando os receptores muscarínicos. Os recep- 
tores muscarínicos sofrem ação da acetilcolina, principal 
neurotransmissor do sistema parassimpático, que é res- 
ponsável pelo esvaziamento vesical, Sua ativação estimu- 
la a contração do músculo detrusor e o relaxamento do 
colo vesical/uretra"?, Existem cinco subtipos de recepto- 
res muscarínicos, M1, M2, M3, M4 e M5. Os receptores 
M1 localizam-se principalmente na boca, nos olhos e no 
SNC; os M2 no músculo cardíaco, trato gastrointestinal 
e SNC; os M3 nos tratos urinário e gastrointestinal; os 
M4 e M5 nos olhos, SNC e coração”. As drogas mais mo- 
dernas (tolterodina e solifenacina) possuem maior sele- 
tividade de ação para os receptores M3 e, portanto, cur- 
sam com menos efeitos colaterais como boca seca, 
arritmias, alterações cognitivas e constipação. 

A melhora clínica observada nas pacientes tratadas 
com anticolinérgicos deve-se à diminuição da amplitude 
das contrações e ao consequente aumento da capacidade 
vesical funcional e do volume vesical capaz de desenca- 
dear uma contração detrusora”, 

A oxibutinina apresenta menor seletividade para os 
receptores M3 e, portanto, cursa com mais efeitos cola- 
terais, sendo os principais boca seca (61%) e constipação 
(13%). Outros efeitos mais raros envolvem sonolência, 
alteração cognitiva, náuseas, cefalcia, vertigens, secura nos 
olhos, taquicardia, hipertensão e retenção urinária. A boca 
seca é o principal fator relacionado ao abandono do tra- 
tamento, e sua incidência pode ser diminuída com o uso 
da oxibutinina oral de liberação lenta ou por via trans- 
dérmica, na forma de adesivos (não comercializados no 
Brasil). A dose terapêutica varia de 2,5 a 30 mg/dia”. O 
uso de oxibutinina não é recomendado para pacientes 
com mais de 70 anos ou com diagnóstico de algum tipo 
de demência. 

O tártaro de tolterodina e a solifenacina, conforme 
já mencionado, têm maior afinidade pelos receptores ve- 
sicais do que salivares e, portanto, apresentam menos 
efeitos colaterais. A tolterodina apresenta eficácia seme- 
lhante à da oxibutinina (melhora de 50 a 70% dos sinto- 
mas) e está disponível em formulações de liberação len- 
ta com posologia 1 vez/dia. Sua grande desvantagem é o 
alto custo. A dose terapéutica de tolterodina varia de 2 a 
4 mg/dia”, 

A solifenacina tem se mostrado superior à tolterodi- 
na em termos de melhora da qualidade de vida das pa- 
cientes, cura e melhora subjetivas, número de episódios 


de perda e de urgência em 24 horas. Não houve diferen- 
ça entre as duas drogas quanto ao abandono do trata- 
mento por efeitos colaterais/boca seca (solifenacina x tol- 
terodina de liberação lenta). A posologia da solifenacina 
varia de 5 a 10 mg/dia, em dose única diária!*, 

Os antidepressivos tricíclicos, em especial a imipra- 
mina, apresentam efeito anticolinérgico e já foram mui- 
to utilizados para o tratamento da BH, porém atualmen- 
te caíram em desuso em razão da menor eficácia e da 
maior frequência de efeitos colaterais em relação às de- 
mais medicações. 

Ao utilizar anticolinérgicos, é preciso atentar às suas 
contraindicações, que consistem em glaucoma de ângu- 
lo estreito e doenças cardiovasculares, como alterações de 

larização ventricular e insuficiência cardíaca conges- 
tiva (ICC) descompensada”, 

A terapéutica medicamentosa inclui, ainda, o uso 
coadjuvante de hormonoterapia tópica, visto que a atro- 
fia genital é associada à BH. 


Agonista beta-adrenérgico 

O mirabegron é uma agonista do receptor beta-3- 
-adrenérgico capaz de promover o relaxamento da mus- 
culatura detrusora, que tem sido extensamente estuda- 
do e recentemente aprovado pelo FDA para o 
tratamento da bexiga hiperativa. Essa medicação se mos- 
trou eficaz em reduzir o número de episódios de incon- 
tinéncia e a frequência urinária e contribuiu com a me- 
lhora da qualidade de vida das pacientes com BH. 
Quando comparado à tolterodina, o mirabegron foi mais 
eficaz em diminuir o número de episódios de inconti- 
néncia por dia e foi relacionado a menos efeitos colate- 
rais. Posologia: 50 mg, 1 x/dia'*. Atualmente, estuda-se a 
associação de mirabegron com solifenacina em um mes- 
mo comprimido, com a finalidade de somar-se os efei- 
tos anticolinérgicos e adrenérgicos. 


Toxina botulínica 

A toxina botulínica age bloqueando a liberação de 
acetilcolina na placa motora e, como resultado, bloqueia 
seletivamente a ação do sistema parassimpático nas áreas 
do detrusor nas quais foi aplicada. Seu uso é restrito aos 
casos que não responderam aos tratamentos de primei- 
ra e segunda linha, pois envolve procedimento invasivo 
sob controle cistoscópico”, 

A dose recomendada varia de 100 a 300 U. A dose de 
300 U deve ser usada em pacientes com BH neurogênica. 
Pacientes com BH idiopática podem receber doses entre 
100 e 200 U, a fim de evitar-se a retenção urinária que 
ocorre em 15% das pacientes e, consequentemente, a in- 
fecção do trato urinário (ITU) recorrente. O intervalo 
entre as doses deverá ser de pelo menos 3 meses. As 
contraindicações relativas ao uso da toxina incluem pa- 
cientes que estejam em uso de aminoglicosídeos, pacien- 
tes portadoras de neuropatia motora periférica (p. ex., 
esclerose lateral amiotrófica) e de doenças neuromuscu- 
lares como a miastenia gravis e a síndrome miastênica de 
Lambert-Eaton”. 


Fisioterapia 

O tratamento fisioterápico da BH dispõe de alguns 
métodos, como tratamento comportamental, fortaleci- 
mento da musculatura do assoalho pélvico, eletroestimu- 
lação e biofeedback. A fisioterapia é, inicialmente, tão efe- 
tiva quanto as medicações, porém sua eficácia diminui 
muito ao longo do tempo". 


Tratamento comportamental 

A técnica inclui modificação comportamental, como 
micções de horário, controle de ingestão líquida e treina- 
mento vesical. Muitas pacientes consomem água em ex- 
cesso, o que sobrecarrega o trato urinário. Isso pode ser 
observado pelo diário miccional, no qual o volume uri- 
nado deve ser anotado. Ajusta-se a ingestão hídrica de 
modo que a paciente urine cerca de 1.500 mL/dia. Meta- 
de das pacientes apresentam melhora significativa”. 

Outra conduta consiste em orientar as pacientes quan- 
to ao controle da urgência. Diante de tal situação, em geral 
a paciente procura imediatamente um toalete e a perda ocor- 
re durante o percurso. Ela deve interromper suas atividades 
e concentrar-se em contrair o assoalho pélvico, inibindo a 
urgência e, logo após, ir ao toalete e urinar. Esse é o princí- 
pio do treinamento vesical, que consiste no conceito de que 
a manobra consciente para suprimir os estímulos sensoriais 
restabelece o controle cortical sobre a bexiga”. 

Durante o treinamento vesical, adotam-se horários 
fixos de micção (p. ex., a cada 1 hora, a fim de evitar o en- 
chimento vesical com volume suficiente para desencadear 
urgência). Conforme esse objetivo é alcançado, aumen- 
ta-se o intervalo entre as micções para mais 15 minutos, 
até obter intervalos de 2 a 4 horas, sem perdas urinárias. 
A paciente deve postergar a micção toda vez que sentir 
urgência, tentando inibir a contração vesical. Esse méto- 
do é associado com diminuição de até 57% dos episódios 
de incontinência, mas é altamente paciente-dependente!!. 


Fortalecimento do assoalho pélvico 

A terapia com exercícios consiste na reeducação do 
assoalho pélvico e na conscientização da paciente sobre 
como contrair adequadamente os músculos do assoalho 
pélvico e, reflexamente, inibir as contrações do músculo 
detrusor. Os exercícios de Kegel devem ser realizados sob 
supervisão por um período inicial de 8 semanas e depois 
indefinidamente. A capacidade de contração desses mús- 
culos deve ser inicialmente avaliada, pois o sucesso tera- 
péutico está relacionado a tal capacidade", 

Pode-se fazer uso de alguns artifícios para o fortale- 
cimento do assoalho pélvico, como os cones vaginais, cujo 
peso sob a musculatura perineal induz a sua contração a 
fim de reté-lo na vagina. O peso desses cones varia de 20 
a 70 g, e eles auxiliam a paciente a obter consciência da 
correta contração perineal, sem uso da musculatura aces- 
sória”, A Figura 5 demonstra um kit de cones vaginais. 


Biofeedback 
O objetivo é ensinar a paciente como inibir conscien- 
temente qualquer contração detrusora, utilizando-se de 
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= Figura 5. Kit de cones vaginais. 


informações retroativas de sinais táteis, visuais ou audi- 
tivos. Auxilia na percepção da contração pélvica correta 
e é utilizado para ensinar a paciente a contrair e relaxar 
os grupos musculares seletivamente”. 


Eletroestimulação 

A eletroestimulação pode ser dividida em neuroesti- 
mulação e neuromodulação. A neuroestimulação do as- 
soalho pélvico tem como objetivo estimular as fibras mo- 
toras eferentes do nervo pudendo para proporcionar 
contrações na musculatura pélvica. O objetivo da neuro- 
modulação é obter a remodelação do reflexo neural e con- 
siste no estímulo elétrico de nervos periféricos aferentes 
presentes na vagina, região sacral, perineal ou tibial, por 
meio de eletrodos”. 

Eletrodos vaginais: os estímulos dados agem inibin- 
do a atividade da musculatura detrusora, por meio da 
contração da uretra e dos músculos do assoalho pélvico, 
que por sua vez induzem inibição do motoneurônio pa- 
rassimpático. As taxas de cura variam de 30 a 50%, e as 
de melhora clínica, de 6 a 90%”. 

Técnica do tibial posterior: a atividade vesical é ini- 
bida por meio da despolarização somática das fibras afe- 
rentes sacral e lombar, via nervo tibial posterior, que é 
proveniente de uma ramificação do nervo isquiático. O 
nervo tibial posterior (nervo misto) projeta-se na mesma 
região sacral medular do centro sacral da micção. Essa es- 
timulação aferente prové uma inibição central pré- 
ganglionar do neurônio motor vesical (parassimpático) 
pela via direta sacral”, 

Outro método de eletroestimulação, com objetivo de 
melhorar a capacidade de armazenamento da bexiga, 
acontece com a técnica da neuromodulação do nível me- 
dular $3 ou excitação sacral, mostrando benefícios para 
o controle da BH. Tem-se revelado segura e efetiva, mas 
requer implantação cirúrgica e um período de teste que 
pode limitar o seu uso. Sabe-se que a eletroestimulação 
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desse nervo ativa reflexos inibitórios pelos aferentes dos 
nervos pélvicos e pudendos, ativação das fibras simpáticas 
nos gânglios pélvicos e no músculo detrusor. Também 
gera inibição central de eferentes motores para a bexiga 
e de aferentes pélvicos e pudendos provenientes da bexi- 
ga. Portanto, os efeitos são decorrentes do estabelecimen- 
to de mecanismos inibitórios, com normalização do 
equilíbrio entre os neurotransmissores adrenérgicos e 
colinérgicos*'. 


Acupuntura 


Estudos recentes têm demonstrado efeito benéfico do 
uso de acupuntura em pacientes com BH e enurese no- 
turna. Essas pacientes evoluem com aumento da capaci- 
dade cistométrica máxima e diminuição dos episódios de 
incontinência. Essa terapéutica apresenta resultados pro- 
missores e está atualmente sendo mais bem estudada?, 

A Figura 6 esquematiza a avaliação e o acompanha- 
mento de pacientes com sintomas de BH. 


Incontinência urinária de esforço 


Definição 


A IUE é definida como qualquer perda pelo meato 
uretral, quando a pressão vesical excede a pressão máxi- 
ma de fechamento uretral, na ausência de contração do 
músculo detrusor. Pode-se classificar a TUE de várias ma- 
neiras, considerando-se aspectos funcionais, anatômicos 
e urodinâmicos, porém a maioria dessas classificações é 
destituída de significado clínico. A classificação mais uti- 


lizada é a subdivisão da IUE em hipermobilidade do colo 
vesical e defeito esfinctérico da uretra. Essa subdivisão é 
feita com base no esforço necessário para que haja a per- 
da urinária, o VLPP (Valsalva leak point pressure), duran- 
te o estudo urodinâmico. Considera-se hipermobilidade 
quando o VLPP é maior do que 90 cmH,O, e defeito es- 
finctérico intrínseco quando menor do que 60 cmH,O” 
(Tabela 3). 


“Class icação u 
Classinicac 





Deficiência esfincteriana intrínseca < 60 cmH,O 
IUE com envolvimento esfincteriano 60-90 cnH,O 
IUE sem envolvimento esfincteriano >90 cmH,0 
TUE: incontinência urinária de esforço, Valsalva leak point pressure (VLPP) 


Dados epidemiológicos 


A IVE é uma condição prevalente que afeta 13 mi- 
lhões de mulheres americanas, estimando-se uma inci- 
déncia anual de 240 mulheres para cada 100 mil. É a 
principal causa de incontinência urinária feminina, res- 
ponsável por aproximadamente 50% dos casos. 


Etiologia e fisiopatologia 


São considerados fatores de risco o envelhecimento, 
a gravidez e o parto, a menopausa, a obesidade e os fato- 
res genéticos. O parto vaginal é considerado a principal 
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= Figura 6. Avaliação e acompanhamento de pacientes com sintomas de BH, 





causa de danos ao assoalho pélvico e IUE. Seus processos 
fisiológicos determinam lesões às estruturas de suporte 
pélvico, corpo perineal e esfincter anal, que podem cul- 
minar posteriormente em IU”. Alguns fatores de risco têm 
sido cogitados, como feto grande, parto prolongado, par- 
to fórcipe e episiotomia!?, Cerca de 23% das mulheres 
apresentam IU 6 meses após o parto”. 

A menopausa e o envelhecimento cursam com alte- 
rações no metabolismo do colágeno e do sistema muscu- 
loesquelético, que, acrescidos da injúria repetitiva ao as- 
soalho pélvico, levam a um risco de incontinência 
urinária que aumenta a cada década de vida. A deficiên- 
cia estrogênica e o envelhecimento levam a adelgaçamen- 
to do epitélio uretral, esclerose do tecido conjuntivo pe- 
riuretral, diminuição do plexo vascular submucoso e 
diminuição do tônus da musculatura lisa e interferem ne- 
gativamente no tônus da musculatura do assoalho pélvi- 
co, prejudicando os mecanismos de continência'*. 

O excesso de peso sobrecarrega e traumatiza os mús- 
culos e as fáscias que dão suporte ao assoalho pélvico e, 
por isso, contribui com o desenvolvimento e o agrava- 
mento da IU em mulheres propensas. Revisões sistemá- 
ticas demonstraram melhora dos sintomas em pacientes 
submetidas a cirurgias bariátricas. Outros fatores indivi- 
duais que levam à sobrecarga das estruturas de suporte 
do assoalho pélvico, como tosse crônica (doença pulmo- 
nar obstrutiva crônica - DPOC), trabalhar o dia todo em 
pé e levantamento excessivo de peso, são fatores de risco 
para IUE”. 

Os fatores genéticos estão relacionados ao metabo- 
lismo do colágeno, principal responsável por suportar o 
estresse induzido pelo aumento de pressão abdominal em 
estruturas que dão suporte aos órgãos pélvicos. Mulhe- 
res negras tém risco menor de desenvolver IU em relação 
às caucasianas”. 

Quanto à fisiopatologia, a topografia extra-abdomi- 
nal do colo vesical, abaixo da borda inferior da sínfise pú- 
bica, faz a pressão abdominal ser transmitida apenas à be- 
xiga e não à uretra, o que pode levar à perda urinária. O 
déficit dos mecanismos esfincterianos da uretra cursam 
com perdas mais acentuadas e de difícil correção. Alte- 
ram-se as forças de fechamento uretral, formadas pela 
submucosa, músculos liso e estriado, tecido conjuntivo e 
coxim vascular periuretral”. 


Quadro clínico 


O quadro clínico típico é a perda de urina associada 
aos esforços, como tossir, espirrar, andar rápido, pegar 
peso e exercitar-se, A TUE está comumente associada aos 
prolapsos genitais, relatados pela paciente como sensa- 
ção de “bola na vagina”. 


Diagnóstico 


O diagnóstico é baseado em achados clínicos e uro- 
dinâmicos. A investigação deve ser iniciada com adequa- 
da anamnese e exame físico. Deve-se atentar para a pre- 
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sença de comorbidades e atividades que cursam com 
aumento da pressão abdominal, como doenças pulmo- 
nares (tosse crônica, asma e DPOC), obesidade, ativida- 
de fisica que envolva levantamento de peso ou trabalhar 
em pé por longos períodos. Também é importante ques- 
tionar sobre o uso de fármacos com ação sobre o trato 
urinário (diuréticos e alfabloqueadores), bem como há- 
bitos de ingestão hídrica, tabagismo e uso de cafeína. 

Além desses fatos e antecedentes, é preciso avaliar a 
presença de doenças endócrinas, como o diabete, que, 
quando descompensado, cursa com sobrecarga do trato 
urinário (poliúria) e, em longo prazo, leva a neuropatias. 
A condição menstrual da paciente é de suma importân- 
cia, devendo-se questionar sobre os ciclos menstruais, a 
menopausa ¢ o uso de terapia hormonal. Histórico de 
neuropatias, afecções de coluna, infecção urinária, mal- 
formações geniturinárias e cirurgias pelvicoginecológi- 
cas devem ser averiguados. Por fim, questiona-se sobre 
antecedentes obstétricos, presença de partos normais, se 
foram assistidos ou não, uso de fórcipe, peso dos recém- 
-nascidos e número de gestações, pois são fatores que con- 
tribuem com o desenvolvimento de IUE. 

Durante o exame físico, após a inspeção geral e o exa- 
me ginecológico, deve-se realizar um exame abdominal 
com o objetivo de detectar alterações como tumores ab- 
dominais, hérnias, ascite e dor à palpação suprapúbica. 
O exame do dorso é realizado atentando-se para a pre- 
sença de cicatrizes cirúrgicas e alterações da pilificação 
distal (associada com espinha bífida). 

Ao exame dos órgãos genitais externos, deve-se ob- 
servar a presença de cicatrizes de episiotomia, malforma- 
ções genitais, prolapsos associados, trofismo e rotura pe- 
rineal, bem como avaliar a uretra em sua topografia e 
trofismo. A Figura 7 demonstra um prolapso de parede 
vaginal anterior à inspeção dos órgãos genitais externos. 

O exame especular permite avaliar a presença de in- 
fecções, corpo estranho e tumores genitais. O toque vagi- 
nal é realizado, avaliando-se prolapsos e tumores pélvi- 
cos, bem como a função da musculatura do assoalho 





= Figura 7. Exame físico evidenciando procidéncia da parede vaginal 
anterior. 
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pélvico (AFA), realizada com inspeção e palpação. Os cri- 
térios considerados são força, duração, deslocamento e 
repetição. A classificação do AFA está sumarizada no Qua- 
dro 2. 





Grau Função 
0 _ Função perineal ausente à inspeção e à palpação 
1 Função perineal ausente à inspeção e débil à palpação 


2 | Função perineal débil à inspeção e presente à palpação 
3 Função perineal presente à inspeção e à palpação, não 
sustentada por mais de cinco segundos 


4 | Função perineal presente à inspeção e à palpação, 
sustentada por mais de cinco segundos 


Os testes de perda urinária devem ser realizados ini- 
cialmente com a paciente em posição ginecológica, com 
a bexiga confortavelmente cheia. Solicita-se a realização 
da manobra de Valsalva e tosse e observa-se a presença 
ou não de perda urinária. Na ausência de perda, a mano- 
bra deve ser repetida com a paciente em pé. A perda uri- 
nária em posição ginecológica com a bexiga vazia tem 
sensibilidade de 90% para defeito esfincteriano. 

O “teste do cotonete” permite avaliar a mobilidade 
uretral. Introduz-se uma haste de algodão estéril na ure- 
tra até o colo vesical e observa-se seu grau de inclinação 
superior no repouso e no esforço, tendo como referência 
o plano horizontal da mesa de exame. Se a inclinação for 
maior que 30º, sugere hipermobilidade, porém esse teste 
não serve para o diagnóstico do tipo de incontinência, 
visto que a hipermobilidade não exclui o defeito esfinc- 
teriano. Por fim, é realizado um exame neurológico su- 
mário, com a pesquisa da sensibilidade perineal e de re- 
flexos sacrais (reflexo bulbocavernoso e reflexo da tosse). 
O toque retal permite avaliar o tônus do esfincter anal. 


Exames complementares 


Estes exames têm como finalidade excluir causas tran- 
sitórias de IU, que correspondem a até 30% dos casos. 
Entre elas, destaca-se a infecção urinária, razão pela qual 
a urina tipo I e a urocultura são exames obrigatórios para 
pacientes em investigação de IU. 

Alguns procedimentos auxiliam no diagnóstico, na 
quantificação e na classificação da IU. O pad test ou “tes- 
te do absorvente” permite constatar e quantificar a per- 
da urinária. A paciente utiliza um absorvente previamen- 
te pesado durante | hora; nesse período, ela deve ingerir 
500 mL de líquidos em 15 minutos e, em seguida, reali- 
zar movimentos determinados (andar, subir e descer es- 
cadas, tossir, correr no mesmo lugar e lavar as mãos). Após 
esses procedimentos, o absorvente é retirado e pesado no- 
vamente; a diferença de peso em gramas corresponde ao 
volume (em mL) perdido”. 

A ultrassonografia transperineal permite avaliar a 
mobilidade do colo vesical, que é considerada hipermo- 


bilidade quando for maior do que 1 cm. Esse exame tam- 
bém permite avaliar a capacidade de contração do mús- 
culo elevador do ânus por meio do deslocamento anterior 
que sua contração produz nos órgãos pélvicos. 

O estudo urodinâmico é importante na propedéuti- 
ca da IUE, pois permite o registro das pressões vesical, 
abdominal e uretral durante o enchimento e o esvazia- 
mento da bexiga. Sua importância se deve ao fato de que 
os sintomas frequentemente não correspondem ao diag- 
nóstico final, comprometendo o resultado terapéutico. 
Estudos de James et al.” evidenciaram que apenas 20% 
das pacientes com queixa de IUE pura apresentam esse 
diagnóstico ao estudo urodinâmico, Não se admite, atual- 
mente, indicação de procedimentos cirúrgicos sem o com- 
pleto diagnóstico de IUE, sobretudo pelo fato de pacien- 
tes com pressões vesicais elevadas apresentarem 
comprometimento do trato urinário superior, que pode 
se agravar após a cirurgia e comprometer a função renal”. 

O conceito de VLPP determinado pelo estudo urodi- 
nâmico corresponde à menor pressão abdominal que leva 
à perda urinária na ausência de contração do músculo de- 
trusor, e sua importância consiste na capacidade de pre- 
dizer as disfunções esfinctéricas, cujo tratamento difere 
das pacientes com IUE sem disfunção esfincteriana?, 


Tratamento 


Hipermobilidade do colo vesical (VLPP > 90 cmH,0) 

O tratamento dessas pacientes pode ser iniciado com 
medidas conservadoras como a fisioterapia, visto que a 
grande maioria apresenta melhora significativa (até 90%) 
com esse tratamento e muitas evoluem com resolução do 
problema (30 a 50%). A fisioterapia visa melhorar a cons- 
ciência corpórea com relação ao assoalho pélvico e reali- 
zar o fortalecimento dessa região com exercícios especí- 
ficos. Dessa maneira, há melhora do tônus basal e da 
capacidade contrátil desses músculos, que são parte es- 
sencial dos mecanismos de continência. Dispõe-se de al- 
gumas técnicas de fisioterapia: exercícios de Kegel, uso de 
cones vaginais, eletroestimulação e biofeedback. Pacien- 
tes com AFA menor do que 2 não se beneficiam da fisio- 
terapia”, 

Quando a fisioterapia falha ou é impossível de ser 
realizada, opta-se pela terapéutica cirúrgica. A escolha da 
técnica deve considerar os índices de recidiva, a viabili- 
dade em cada caso e a experiência e a segurança do cirur- 
gião em cada procedimento. São boas opções a colpofi- 
xação retropúbica pela técnica de Burch e as cirurgias de 
alça (slings)”’. 

A cirurgia de Burch, previamente considerada o pa- 
drão de referência para o tratamento da IVE por hiper- 
mobilidade do colo vesical, e os slings aponeuróticos vêm 
gradualmente sendo substituídos pelos slings sintéticos 
(polipropileno ou materiais biológicos), em razão da efi- 
cácia e da praticidade dessa cirurgia. A correção a Kelly- 
-Kenedy está atualmente proscrita para o tratamento da 
IUE, pois cursa com altos índices de falha e recorrência, 
além de influenciar de modo negativo no resultado de 


slings realizados posteriormente, por conta da fixação ure- 
tral que causa”. 

Os slings sintéticos revolucionaram o tratamento da 
IUE, visto que são cirurgias minimamente invasivas, com 
tempo cirúrgico curto e pós-operatório indolor. São se- 
guros e eficazes quando realizados por profissionais trei- 
nados. Podem ser realizados em hospital-dia, e a pacien- 
te retorna a suas atividades habituais em poucos dias 
(exceto esforço físico). Os índices de sucesso são altos, 
chegando a 99% em pacientes sem comprometimento es- 
fincteriano. Recentemente, a técnica transobturatória, 
com menos riscos de lesão vesical, intestinal e disfunção 
miccional tardia, tem sido a mais utilizada no tratamen- 
to dessas pacientes. Essa técnica dispensa a necessidade 
da realização de cistoscopia no intraoperatério”. 

As principais complicações associadas ao uso dos 
slings são retenção urinária, hiperatividade do músculo 
detrusor de novo (geralmente transitória), lesões uretral 
e vesical, necrose uretral com formação de fistula, dispa- 
reunia e extrusão”, 


Defeito esfincteriano intrínseco (VLPP < 60 cmH,0) 

Quando a paciente apresenta IUE por defeito esfinc- 
teriano, a fisioterapia pode ser realizada como método 
auxiliar apenas, pois o tratamento cirúrgico é o único com 
bons resultados. A técnica cirúrgica indicada para esses 
casos é o uso de slings de aponeurose ou sintéticos pela 
via retropúbica, que, apesar de apresentar maiores com- 
plicações, é mais eficaz para essas pacientes”. 

Sabe-se que essas pacientes apresentam um resultado 
terapéutico pior do que aquelas sem defeito esfincteriano, 
independentemente da técnica cirúrgica utilizada. O ín- 
dice de cura com sling retropúbico varia de 80 a 90%, e o 
tratamento desses 10 a 20% de pacientes que falham com 
sling é dificil e trabalhoso. Pesquisas com injeção de célu- 
las-tronco no esfincter estriado têm evidenciado resulta- 
dos promissores no tratamento dessas pacientes”, 

O uso de agentes de preenchimento na uretra proxi- 
mal é o tratamento de escolha para pacientes com defei- 
to esfincteriano e uretra rígida, visto que essas pacientes 
apresentam resultados ruins com os slings. Os materiais 
mais usados atualmente são partículas de silicone, grá- 
nulos de zircônio recobertos por carbono, hidrogel de po- 
liacrilamida (sintéticos) e colágeno/derme bovina (bio- 
lógicos). Sua aplicação deve ser realizada na uretra 
proximal, por via transuretral ou periuretral. O objetivo 
dessa técnica é melhorar o suporte do colo vesical e a re- 
sistência uretral em repouso. Apresenta taxa de cura de 
melhora/cura em torno de 50 a 60% em 12 meses. As 
complicações associadas ao uso de agentes de preenchi- 
mento são raras e entre elas se destacam: retenção uriná- 
ria, disúria, infecção urinária, formação de abcesso assép- 
tico ou pseudocisto e migração do material utilizado”. 


Considerações finais 


A IU é uma doença muito frequente, que causa pre- 
juízos sociais, psicológicos e sexuais às pacientes. Seu diag- 
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nóstico é clínico, baseado em boa anamnese e exame fi- 
sico. Porém, alguns exames podem ser necessários para o 
diagnóstico diferencial. A realização de urina tipo I e uro- 
cultura é obrigatória para todas as pacientes, e o estudo 
urodinâmico para aquelas em planejamento cirúrgico. 

O diagnóstico correto é essencial para o sucesso te- 
rapéutico. Pacientes com BH podem ser tratadas com fi- 
sioterapia e medicações anticolinérgicas. Pacientes com 
IUE podem ser tratadas com fisioterapia ou cirurgia. 

O tratamento da IU evoluiu muito com o surgimen- 
to de novas medicações, técnicas de fisioterapia e cirur- 
gia. Os slings sintéticos revolucionaram o tratamento e a 
qualidade de vida das pacientes portadoras de IUE, po- 
rém sua eficácia e segurança em longo prazo, excetuan- 
do-se o sling retropúbico, ainda estão sendo avaliadas. 
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Introdução 


O rastreamento de doenças é uma intervenção de saú- 
de pública que visa não apenas diagnosticar a doença, 
mas, acima de tudo, identificar indivíduos com alta pro- 
babilidade de desenvolvé-la'. As doenças passíveis de ras- 
treamento devem obedecer aos seguintes critérios": 

= Proporcionar sérias consequências para a saúde 
pública. 

= Apresentar estágio pré-clínico detectável (sem sin- 
tomas). 

= O programa de rastreamento deve ser simples, não 
invasivo, sensível, específico e ter baixo custo. 

= O tratamento no estágio pré-clínico deve favore- 
cer o prognóstico da doença. 

= Para os casos identificados como positivos no pro- 
grama de rastreamento, devem estar disponíveis exames 
complementares e tratamento adequado. 

Os programas de rastreamento têm sucesso quando 
os seguintes elementos estão presentes: 

= grande cobertura (acima de 80%) da população de 
risco; 

= acompanhamento adequado para os casos positivos; 

= boa coordenação entre os componentes do progra- 
ma (rastreamento, diagnóstico e tratamento). 

Neste capítulo, descreveremos o rastreamento do cân- 
cer dos órgãos genitais femininos: colo do útero, endo- 
métrio, ovário, vagina e vulva. 
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Câncer de colo uterino 


Dados epidemiológicos 


O câncer cervical está entre os tipos mais comuns de 
doenças malignas ginecológicas, representando um gran- 
de problema de saúde pública em nosso país. É o tercei- 
ro tumor mais frequente na população feminina, atrás do 
câncer de mama e do colorretal, e a quarta causa de mor- 
te de mulheres por câncer no Brasil?. O principal fator as- 
sociado ao câncer de colo uterino é a infecção persisten- 
te pelo vírus do papiloma humano (HPV). O vírus está 
presente em mais de 90% dos casos de câncer cervical’. 
Outros fatores de risco associados são o início precoce da 
atividade sexual, múltiplos parceiros, tabagismo e uso 
prolongado de pílulas anticoncepcionais*. 

Entre os tipos de câncer de colo uterino, o carcino- 
ma de células escamosas é o mais comum, responsável 
por 90 a 95% dos casos. O adenocarcinoma representa de 
8 a 10% dos tumores malignos do colo e observa-se, nos 
últimos anos, aumento em sua incidência, principalmen- 
te em mulheres jovens”. 


Etiologia e fisiopatologia 


A presença do papilomavírus humano (HPV) em pes- 
soas com carcinoma cervical é bastante alta - mais de 90% 
dos casos em todo o mundo, corroborando a relação causal 
entre as duas entidades. A infecção persistente do vírus 
pode causar alterações que progredirão para a neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC) e, menos frequentemente, 
para câncer cervical*, 

Os subtipos de alto risco ou oncogênicos do vírus são 
responsáveis por mais de 70% de todos os carcinomas cer- 
vicais e estão associados a aumento de até 200 vezes no 
risco de desenvolvimento de câncer invasivo. Entre os HPV 
de alto risco, os subtipos mais prevalentes são 16 e 18%, 

A NIC caracteriza-se como o crescimento desorde- 
nado das células do epitélio cervical de revestimento, sen- 
do classificada de acordo com o grau de acometimento 
do tecido cervical. A NIC 1 é definida pela alteração da 
maturação celular no terço inferior do epitélio próximo 
à membrana basal do tecido cervical. O acometimento 
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dos dois terços inferiores do epitélio caracteriza a NIC 2. 
Na NIC 3, o epitélio está acometido em toda sua exten- 
são sem rotura da membrana basal. Atualmente, pode-se 
utilizar a classificação denominando NIC 1 de lesão in- 
traepitelial de baixo grau (LIEBG), enquanto NIC 2 e NIC 
3 são agrupadas em lesões intraepiteliais de alto grau 
(LIEAG)'*. 

ANIC, se não tratada, pode evoluir para o câncer cer- 
vical (caracterizado pela ruptura e invasão da camada ba- 
sal) e é considerada, portanto uma lesão precursora dele. 

A infecção cervical com subtipos de HPV de baixo 
risco ou não oncogénicos, entre os quais os mais comuns 
são os subtipos 6 e 11, pode manifestar-se como condi- 
lomas ou lesões intraepiteliais de baixo grau (LIEBG). 
Ocasionalmente, pode estar associada à NIC 2 e, mais ra- 
ramente, à NIC 3º. 


Rastreamento 


O câncer cervical obedece a todos os critérios ante- 
riormente apresentados para que seu rastreamento seja 
efetivo. O objetivo do rastreamento do câncer de colo ute- 
rino é submeter todas as mulheres em risco a testes que 
visam à identificação de lesões cervicais pré-invasivas que, 
se não tratadas precocemente, podem levar ao câncer cer- 
vical”, 

No Brasil, entretanto, não há um programa organi- 
zado de rastreamento do câncer cervical. Não existe o 
controle das mulheres que realizam o exame nem a pe- 
riodicidade com que ele é realizado. O rastreio é feito de 
maneira oportunista por meio da citologia cervical ou 
colpocitologia oncótica”. 


Colpocitologia oncótica 

A colpocitologia oncótica (conhecida popularmente 
como “exame de Papanicolaou” ou “exame preventivo”), 
como já mencionado, é o principal método de rastrea- 
mento do câncer de colo uterino no Brasil. Nesse exame, 
são colhidas e avaliadas células esfoliadas do colo uteri- 
no, segundo o método de Papanicolaou. 

A classificação atual para os achados do exame, re- 
comendada pelo Instituto Nacional de Câncer (INCA), 
é baseada no sistema proposto em Bethesda em 2001 
(Quadro 1). 

O INCA recomenda o início do rastreamento do cân- 
cer cervical pela coleta da colpocitologia oncótica aos 25 
anos de idade para mulheres que já iniciaram vida sexual. 


assificação citológica brasileira (2006) 





Atipia de significado indeterminado 

Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau (LIEBG/LSIL) 
Lesão intraepitelial escamosa de alto grau (LIEAG/HSIL) 
Adenocarcinoma in situ (AIS) 

Carcinoma invasor 


O rastreamento deve ser feito anualmente e, após dois 
exames anuais com resultados normais, o intervalo deve 
ser aumentado para 3 anos. Em pacientes com maior ris- 
co de desenvolvimento de lesões intraepiteliais cervicais, 
como as portadoras de imunodeficiência, deve-se man- 
ter a frequência do rastreamento anual”, 

O rastreamento deve ser interrompido aos 64 anos 
se a paciente apresentar resultados negativos em dois tes- 
tes consecutivos nos últimos 5 anos (Figura 1). 





Início aos 25 anos com 
intervalos anuais 
— — or reparos 
Exames a cada 3 anos 
N Dois exames 
consecutivos negativos 
Ed em 5 anos 
Suspender 
rastreamento 
aos 64 anos de idade 





= Figura 1. Rastreamento. 


Nos casos de mulheres histerectomizadas por doen- 
ça benigna, o rastreamento também pode ser interrom- 
pido após a cirurgia. Deve ser levado em consideração 
contato com novo parceiro sexual para recomeçar o ras- 
treamento. 

Nas mulheres com mais de 64 anos que nunca reali- 
zaram o exame citológico cervical, deve-se realizar dois 
exames no intervalo de 1 a 3 anos. Se ambos os exames 
forem negativos, essas mulheres podem ser dispensadas 
de exames adicionais”. 

O exame citológico pode ser realizado de maneira 
convencional, no qual o material do esfregaço é coloca- 
do sobre uma lâmina, ou por meio da citologia líquida, 
quando o material coletado é depositado em meio liqui- 
do para posterior fixação em lâmina. A adequabilidade 
da citologia de base líquida é considerada maior pela me- 
nor quantidade de elementos secos no esfregaço, unifor- 
mização na distribuição das células e maior facilidade de 
analisar esfregaços com sangue ou células inflamatórias. 
Não há diferença entre os métodos para a identificação 
de lesões cervicais mais graves (LIEAG) em qualquer fai- 
xa etária, mas a citologia líquida leva a um aumento no 
diagnóstico de LIEBG em mulheres com menos de 40 
anos e menor número de casos falsos-negativos*!, 


Testes para detecção do HPV 
Existem atualmente inúmeros testes disponíveis para 
a detecção do HPV no trato genital inferior, representan- 


do novas ferramentas no rastreamento do câncer cervical. 
A associação da citologia líquida ao teste de HPV apre- 
senta maior sensibilidade e maior valor preditivo-negativo 
nos casos de lesões de alto grau. Também possibilita au- 
mentar os intervalos entre os testes de rastreamento e re- 
duzir as indicações de colposcopia, tornando o custo do 
teste de HPV mais viável do ponto de vista financeiro. Ba- 
seados nesses dados, alguns países desenvolvidos, como 
os Estados Unidos, já incluem o uso combinado de cito- 
logia líquida e teste para HPV como rastreamento pri- 
mário em mulheres a partir de 30 anos de idade”. En- 
tre os testes disponíveis, a captura híbrida é a mais 
utilizada no mundo todo, sendo inclusive incluída no pro- 
grama de rastreamento recomendado pela Sociedade 
Americana de Colposcopia (ASCCP). O Quadro 2 con- 
tém as recomendações da ASCCP para rastreamento para 
o câncer de colo uterino. 





Início aos 21 anos 
21 a 29 anos: rastreamento com citologia a cada 3 anos 


30 a 64 anos: restreamento com citologia E captura híbrida para HPV 
a cada 5 anos (preferencial) OU citologia a cada 3 anos (aceitável) 
Interromper o rastreamento aos 65 anos se testes anteriores 
negativos: 3 citologias ou 2 testes de HPV negativos. O último teste 
realizado há menos de 5 anos 

Não voltar a rastrear a paciente, mesmo com mudança de parceiro 
Não interromper o rastreamento aos 65 anos se história de NIC2 + ou 
AIS. Manter rastreamento por mais 20 anos desde o diagnóstico 


Rastreamento não muda com a vacinação para HPV 


No Brasil, a realização desses testes ainda não está in- 
corporada no programa de rastreamento proposto pelo 
INCA nas Diretrizes definidas em 2011, que estão em pro- 
cesso de revisão para nova publicação prevista para 2015”. 


Colposcopia 

A colposcopia é um método diagnóstico auxiliar em 
ginecologia, que consiste na visualização do trato genital 
inferior (colo do útero, vagina e vulva) por meio de sis- 
tema de lentes com diferentes aumentos (colposcópio), 
antes e após a aplicação local de diversos agentes. Tal pro- 
cedimento permite a realização de biópsias, o que pro- 
porciona a confirmação histológica de lesões cervicais. 
Entretanto, sua importância vai além do simples diagnós- 
tico de lesões invasivas ou pré-invasivas, uma vez que esse 
procedimento permite também determinar a localização, 
o tamanho e a extensão das lesões, além de auxiliar na es- 
colha do tipo de tratamento mais adequado”, 

O exame colposcópico tem papel fundamental no 
rastreamento de lesões do colo uterino, sendo indicado, 
geralmente, após a identificação de alterações na citolo- 
gia cervical. Outras indicações da colposcopia são para 
casos de: teste de HPV positivo para vírus oncogénico, si- 
nusorragia, alterações cervicovaginais observadas a olho 
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nu, eversões persistentes, outras doenças sexualmente 
transmissíveis (DST) e imunossupressão. 

Apesar de muitas vezes os achados colposcópicos po- 
derem predizer o resultado histológico, deve-se sempre 
realizar biópsia no local em que se identificam achados 
anormais. À experiência e o treinamento do colposcopis- 
ta são importantes fatores para assegurar a confiabilida- 
de do diagnóstico. 


Câncer de endométrio 


Em 2013, a Sociedade Americana de Câncer (ACS) 
concluiu não haver evidências suficientes que justificas- 
sem o rastreamento para o câncer de endométrio na po- 
pulação geral ou mesmo no caso das mulheres com me- 
nopausa tardia, nuliparidade, infertilidade, obesidade, 
diabete ou hipertensão, fatores considerados de risco para 
o desenvolvimento de câncer de endométrio. 

Recomenda-se que, após a menopausa, as mulheres 
sejam informadas sobre os riscos e sintomas do câncer de 
endométrio e que procurem assistência médica se hou- 
ver algum sangramento genital de qualquer volume e in- 
tensidade, já que esse é o principal sintoma da doença”. 

A ultrassonografia transvaginal pode revelar espes- 
samento endometrial e/ou presença de alterações endo- 
metriais, que justificam o prosseguimento da investigação. 
Mas o exame não deve ser utilizado como rastreamento 
para a doença”, 

As mulheres portadoras de mutações genéticas, com 
mutações genéticas na família ou com suspeita de predis- 
posição autossômica dominante para o câncer de cólon 
devem considerar, por apresentarem risco aumentado de 
desenvolver câncer de endométrio, iniciar a avaliação 
anual do endométrio após os 35 anos. O padrão de refe- 
rência para a avaliação endometrial é a biópsia de endo- 
métrio. As pacientes devem ser informadas de que essa 
recomendação não é baseada em estudos científicos, e sim 
na opinião de especialistas. Outra opção para as mulhe- 
res com mutações genéticas é a realização da histerecto- 
mia, quando encerrada a vida reprodutiva!»5, 


Câncer de ovário 


O câncer de ovário é a oitava causa de morte por cân- 
cer de mulheres no Brasil. 

Apesar dos avanços na biologia molecular, nas cirur- 
gias e na quimioterapia, o câncer de ovário permanece um 
desafio para a medicina ainda hoje, e a taxa de sobrevivén- 
cia pouco se alterou em três décadas. Isso decorre do fato 
de que em 70% dos casos o diagnóstico é feito quando a 
doença encontra-se disseminada em estágios avançados'*. 

O câncer de ovário não apresenta sintomas especifi- 
cos em seus estágios iniciais, em razão do posicionamen- 
to anatômico dos ovários. O comprometimento de estru- 
turas vizinhas aos ovários ocorre quando há um 
crescimento considerável do tumor ou de metástases, sur- 
gindo então uma sintomatologia mais variada. Mas nes- 
se caso a sobrevida é muito restrita, inferior a 40% em 5 


563 





564 


CLÍNICA MÉDICA © SAUDE DA MULHER 


anos”, Apesar disso, o câncer de ovário no seu estágio 
mais precoce tem prognóstico excelente, e a detecção da 
doença nessa fase implicaria a redução efetiva de sua taxa 
de mortalidade. Portanto, um teste de rastreamento ade- 
quado seria de grande valia para a alteração do curso da 
doença como a conhecemos hoje. 

Não há consenso quanto ao rastreamento para o cân- 
cer de ovário. Como a prevalência do câncer de ovário na 
população geral é baixa, não há teste isolado que desem- 
penhe adequadamente esse papel. O que ocorre é uma 
combinação de testes, numa tentativa de aumentar o diag- 
nóstico precoce da doença enquanto outros resultados 
melhores e mais precisos são aguardados'*. 

A maioria dos pesquisadores concorda que, apesar de 
o exame ginecológico ser importante na avaliação da pa- 
ciente, ele não pode ser recomendado como teste de ras- 
treamento primário para câncer de ovário, pois sua sen- 
sibilidade e especificidade para a doença são baixas em 
mulheres assintomáticas"*. 

Marcadores tumorais e exames de imagem são os tes- 
tes usados atualmente numa tentativa de diagnóstico pre- 
coce do câncer de ovário com a melhor relação custo-be- 
nefício para a paciente. O marcador tumoral CA 125 é 
uma proteína que pode estar elevada nos casos de tumo- 
res de ovário da linhagem epitelial. Ele é bastante sensi- 
vel, mas pouco específico para a neoplasia ovariana. Pode 
elevar-se em situações benignas como endometriose, mio- 
matose uterina, menstruação, pancreatite, colite, diverti- 
culite, pericardite e lúpus eritematoso sistêmico. Esses fa- 
tores de confusão ocorrem mais frequentemente durante 
os anos reprodutivos da mulher, diminuindo a eficácia 
da dosagem do CA 125 nas mulheres pré-menopausa. O 
CA 125 tem uma confiabilidade maior quando emprega- 
do para avaliação de mulheres menopausadas"”. 

Em outro estudo, verificou-se que a dosagem seria- 
da do CA 125 é mais fidedigna que sua dosagem isolada. 
Nesse estudo, evidenciou-se que, quando os níveis de CA 
125 estão alterados por doenças benignas, ocorre manu- 
tenção ou declínio desses valores. Portanto, a repetição 
da dosagem do CA 125 em 2 a 4 semanas da primeira me- 
dida pode ser útil na tomada de decisão quanto a acom- 
panhar clinicamente uma massa anexial diagnosticada ao 
ultrassom ou remové-la cirurgicamente”, 

OCA 125 está elevado em 50% dos casos de câncer 
de ovário no estágio 1 e em 90% dos em estágio 2. Em- 
bora o estabelecimento do limite de corte para a dosagem 
do CA 125 em 30 iu/mL possa limitar sua sensibilidade 
para a doença no estágio 1, esse valor ainda pode ser usa- 
do como teste de rastreamento de doença pré-clínica. 

O método de imagem mais utilizado para diagnósti- 
co precoce do câncer de ovário é a ultrassonografia trans- 
vaginal, que é mais sensível que a abdominal, por causa 
da proximidade do transdutor aos ovários. 

Várias tentativas foram feitas para aumentar a sensi- 
bilidade do exame ultrassonográfico: a associação com a 
dopplerfluxometria e a elaboração de um índice morfoló- 
gico para massas anexiais diagnosticadas à ultrassonogra- 
fia, que indicaria o risco de malignidade da lesão encon- 


trada?!, A utilização de outros métodos de imagem como 
ressonância nuclear magnética e PET scan agrega pouca 
informação à ultrassonografia transvaginal para justificar 
seu emprego rotineiramente, além do custo proibitivo. A 
tomografia computadorizada também não se mostrou su- 
perior à ultrassonografia transvaginal, sendo inclusive me- 
nos específica que este para avaliação de massa anexial?, 

O Colégio Americano de Obstetrícia e Ginecologia 
(ACOG) recomenda a realização de ultrassonografia trans- 
vaginal em todas as pacientes que relatarem distensão ab- 
dominal, fadiga, dor abdominal ou pélvica, sensação de 
saciedade precoce, alterações urinárias ou constipação. 
Se houver presença de massa anexial suspeita, deve-se, 
então, dosar o CA 125%. 

Como já apontado, o rastreamento do câncer de ová- 
rio ainda permanece um desafio para o médico. Aceita- 
-se a utilização da ultrassonografia transvaginal acompa- 
nhada de dosagem única ou seriada, se necessária, do CA 
125 como as melhores opções para o diagnóstico preco- 
ce do câncer de ovário. Há pesquisas envolvendo novos 
marcadores tumorais e dosagem de proteomas séricos 
que parecem ser muito promissoras para o futuro. 


Câncer de vagina 


O câncer de vagina é responsável por apenas 2% dos 
tumores ginecológicos. Nos Estados Unidos, a previsão é 
que em 2014 serão diagnosticados 3.170 novos casos de 
câncer de vagina e 880 mulheres morrerão em decorrén- 
cia dele?*, O tipo mais comum de câncer de vagina é o 
carcinoma de células escamosas. A idade média das pa- 
cientes é 60 anos e a relação com infecção por HPV é mui- 
to frequente, 

Como não há exame de rastreamento para o câncer 
de vagina, deve-se atentar ao quadro clínico da doença: 
corrimento hemorrágico e aquoso, sangramento fora do 
período menstrual, odor fétido, lesão ulcerada ou exofi- 
tica, dispareunia e dor local (em se tratando do terço in- 
ferior da vagina) e sintomas urinários. 

A metade das lesões vaginais se apresenta de manei- 
ra ulcerada, e 30%, exofítica. Em relação à localização, 
60% permanecem na parede vaginal posterior e 50%, no 
terço superior da vagina. Deve-se atentar ao exame gine- 
cológico, pois esse local é frequentemente encoberto pela 
válvula do espéculo*. O diagnóstico é feito por biópsia ex- 
cisional da lesão. 


Câncer de vulva 


O câncer de vulva também é uma entidade rara, res- 
ponsável por 4% dos tumores ginecológicos. Nos Esta- 
dos Unidos, a previsão é de que em 2014 sejam diagnos- 
ticados 4.850 casos novos e tenham ocorrido 1.030 
mortes pelo câncer de vulva”. Não há exame para o ras- 
treamento do câncer de vulva além do exame ginecoló- 
gico de rotina. 

A doença pré-maligna pode apresentar-se na forma 
de prurido, alteração da coloração da pele e textura da 


vulva. Essas alterações devem ser avaliadas com cuidado 
no exame ginecológico. 

O tipo histológico mais frequente do câncer de vul- 
va é o carcinoma escamoso, que ocorre geralmente em 
mulheres com idade acima de 65 anos. O câncer de vul- 
va pode estar relacionado ao HPV, no entanto, essa rela- 
ção é menos frequente do que nos casos de câncer cervi- 
cal, principalmente em mulheres mais velhas. 

O sintoma mais comum do câncer de vulva é o pru- 
rido vulvar. Dor, presença de tumor, ulceração e sangra- 
mento vulvar também podem estar presentes”, 

O diagnóstico do câncer de vulva é feito por biópsia 
excisional da lesão. 


Considerações finais 


O rastreamento constitui uma ferramenta de grande 
valia na prática médica para prevenção das doenças. Como 
consequência há maior longevidade com melhoria da 
qualidade de vida. 

Na ginecologia, a diminuição significativa da ocor- 
rência do câncer do colo uterino observado como resul- 
tado da instituição de programas de rastreamento de- 
monstra sua importância e serve como modelo e exemplo 
a ser desenvolvido e ampliado. 
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Introdução 


O câncer de mama é, na atualidade, uma questão de 
saúde pública mundial. Sua incidência vem aumentando 
em praticamente todas as regiões do planeta. Para o Bra- 
sil, em 2014, eram esperados 57.120 casos novos de cân- 
cer de mama, com um risco estimado de 56,09 casos a 
cada 100 mil mulheres'. Sem considerar os tumores de 
pele não melanoma, esse tipo de câncer é o mais frequente 
nas mulheres das regiões Sudeste (71,18/100 mil), Sul 
(70,98/100 mil), Centro-Oeste (51,30/100 mil) e Nordes- 
te (36,74/100 mil). Na região Norte, é o segundo tumor 
mais incidente (21,29/100 mil). 

O câncer de mama é o segundo mais comum no mun- 
do e, de longe, o tipo mais frequente entre as mulheres, 
com estimativa de 1.670.000 novos casos diagnosticados 
em 2012 (25% de todos os casos de cancer)?. A maioria 
dos casos ocorre em mulheres residentes em regiões me- 
nos desenvolvidas. As taxas de incidência variam de qua- 
se quatro vezes em todas as regiões do mundo, com taxas 
que variam de 27 por 100 mil habitantes na África Orien- 
tal e Ásia Oriental, e 96 por 100 mil habitantes na Euro- 
pa Ocidental. O câncer de mama é classificado como a 
quinta causa de morte por câncer geral (522 mil óbitos) 
e, embora seja a mais frequente causa de morte por cân- 
cer em mulheres em regiões menos desenvolvidas (324 


mil mortes, 14,3% do total), agora é a segunda causa de 
morte por câncer em regiões mais desenvolvidas (198 mil 
mortes, 15,4%), após o câncer de pulmão. 

Atualmente, com exceção do câncer de pele não me- 
lanoma, o câncer de mama é o de maior incidência e a 
principal causa de morte por câncer na mulher (Tabela 
1)'. No passado, o diagnóstico era feito durante exame 
clínico ou pela própria paciente, quando já apresentava 
tumores com tamanho possível de ser palpado. 

E consenso entre os autores que o tamanho do tumor 
e as condições dos linfonodos regionais são os fatores 
prognósticos de maior importância na mulher com cân- 
cer de mama. 

Quanto maior o tumor, maior a chance de metásta- 
se para linfonodo e menor a sobrevida. 

A detecção precoce compreende duas estratégias: o 
diagnóstico precoce — abordagem de pessoas com sinais 
e/ou sintomas da doença; — e o rastreamento — aplicação 
de teste ou exame em uma população assintomática, apa- 
rentemente saudável, com o objetivo de identificar lesões 
sugestivas de câncer. 

O estabelecimento de um programa de rastreamen- 
to apropriado para determinada doença deve ponderar 
os seguintes critérios: 

1. A doença deve ser um importante problema de 
saúde pública. 

2. O método de rastreamento selecionado deve ca- 
tegorizar indivíduos com probabilidade de doença com 
excelentes validade e preditividade. 

3. A doença deve ter estágio pré-clínico detectável na 
história natural. 

4. Após o estabelecimento do programa de rastrea- 
mento, devem existir recursos disponíveis para efetuar o 
diagnóstico e o tratamento dos casos suspeitos. 

5. A política de rastreamento deve contemplar todos 
os indivíduos expostos aos riscos identificados. 

O rastreamento não deve ser realizado para todas as 
mulheres, mas apenas para aquelas na faixa etária em que 
a incidência seja de tal ordem que justifique seu custo e 
benefício. 

A relação entre a incidência do câncer de mama e a 
idade é similar em nosso meio, quando comparados aos 
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o localização primária — 

Localização primária da Estimativa dos casos novos 
neoplasia maligna — 

Estado Capitais 

Casos Taxa bruta Casos 
Próstata 68.800 7042 17540 
Mama feminina - - - 
Colo do útero - - - 
Traqueia, brônquio e pulmão 16.400 16,79 4000 
Cólon e reto 15.070 15,44 4860 
Estômago 12.870 13,19 2.770 
Cavidade oral 11.280 11,54 2.220 
Laringe 6.870 703 1.460 
Bexiga 6.750 6.89 1.910 
Esdfago 8.010 8,18 1.460 
Ovário - - = 
Linfoma de Hodgkin 1.300 1,28 410 
Linfoma não Hodgkin 4940 5,04 1.490 
Glândula tireoide 1.150 1,15 470 
Sistema nervoso central 4.960 507 1.240 
Leucemias 5.050 5.20 1.250 
Corpo do útero - - - 
Pelo - melanoma 2.960 303 950 
Outras localizações 37520 38,40 9.070 
Subtotal 203.930 208,77 51.100 
Pele - não melanoma 98.420 100,75 19.650 
Todas as neoplasias 302.350 309,53 70.750 
Fonte: inca (2014). 


países desenvolvidos, porém aqui o número de casos por 
número de mulheres é cerca de quatro vezes menor. 

Os programas nacionais de rastreamento devem ser 
adaptados de acordo com as condições de cada lugar para 
que sejam efetivos, tenham boa acurácia e economica- 
mente viáveis. 

O Inca colocou para apreciação pública, em outubro 
de 2014, novas Diretrizes para a Detecção Precoce do Cân- 
cer de Mama, 

O planejamento adequado para cada região vai per- 
mitir que programas adequados alcancem seu objetivo 
principal em longo prazo, que é diminuir a mortalidade 
por câncer de mama. 

O rastreamento deve contemplar populações de ris- 
co padrão para o desenvolvimento do câncer de mama, 
chamado risco populacional. Existem diferenças regio- 
nais: as mulheres apresentam um determinado risco po- 
pulacional de desenvolver um câncer de mama. No mun- 
do, o risco cumulativo de uma mulher, com idade entre 
0 e 74 anos, apresentar um câncer de mama durante a 
vida é de 4,6%, enquanto nas regiões mais desenvolvidas 


PRESA 


e aah as de incidência —— s e do número : de casos novos de câncer, segu undo sexo 
e d 


Mulheres 

Estado Capitais 
Taxa bruta Casos Taxa bruta Casos Taxa bruta 
82.93 - - - - 
- 57120 56,09 19.170 80,67 
- 15.590 15,33 4.530 19,20 
1893 10.930 10,75 3.080 13,06 
2291 17530 1724 5.650 23,82 
13,07 7520 741 2010 8,44 
10,40 4.010 3,92 1.050 4,32 
6.99 770 0,75 370 1,26 
891 2.190 215 730 2,97 
6,76 2.770 2,70 540 0,00 
- 5.680 5,58 2.270 9,62 
5,72 880 0,83 420 8,64 
6,87 4,850 477 1.680 706 
1,76 8.050 791 2.160 9,08 
581 4.130 4,05 1.370 581 
5.78 4.320 4,24 1.250 5,15 
- 5.900 5,79 2.690 11,24 
433 2930 285 1.150 457 
42,86 35.350 34,73 8.590 36,49 
241,30 190.520 187,13 58.710 24846 
92,72 83.710 82,24 22.540 95,26 
334,08 274.230 269,35 81.250 343,85 


é de 7,9% e nas regides menos desenvolvidas é de 3,2%. 
No Brasil, o risco é de 6,3%, nos Estados Unidos é de 
10,3%, no Canadá, 8,6% e no Reino Unido, 10,1%2. 


Papel do autoexame das mamas e exame 
clínico para rastreamento 


O autoexame das mamas não é recomendado como 
forma de rastreamento do câncer de mama. A consistên- 
cia dos resultados dos dois grandes ensaios clínicos e das 
revisões sistemáticas sobre o tema fez com que, nos últi- 
mos 10 anos, o ensino do autoexame deixasse de ser re- 
comendado no meio acadêmico e pelos programas de 
rastreamento na maior parte do mundo. Não há efeito de 
tal prática sobre a mortalidade por câncer de mama**. 

A prática ocasional da observação e autopalpação das 
mamas, no contexto do conhecimento do próprio corpo, 
não deve ser confundida com a aplicação do método de 
rastreamento padronizado, sistemático e com periodici- 
dade fixa, como ocorre no autoexame das mamas”. A pri- 
meira é uma estratégia de diagnóstico precoce cujo obje- 
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tivo é tornar as mulheres mais conscientes do aspecto 
normal de suas mamas, das variações normais e dos si- 
nais de alerta. Dessa forma, o autoexame pode contribuir 
para ampliar sua capacidade de identificar, de forma mais 
precoce possível, o aparecimento de sinais e sintomas sus- 
peitos de câncer de mama. 


Rastreamento mamográfico 


O método de escolha dos programas de rastreamen- 
to é a mamografia (MG) convencional. Todavia, o exame 
ideal para o diagnóstico precoce ainda não foi perfeita- 
mente desenvolvido. Embora a escolha do método seja 
controversa, a mortalidade por câncer de mama pode ser 
reduzida pela utilização de programas de rastreamento 
mamográfico”. Embora a qualidade dos ensaios clínicos 
seja de qualidade moderada acerca da eficácia do rastrea- 
mento mamográfico na redução da mortalidade por cân- 
cer de mama, esse efeito na redução do risco absoluto é 
pequeno, ficando em torno de 0,05%. Apesar disso, par- 
ticularmente nos países em desenvolvimento, muitas mu- 
lheres não fazem sequer uma mamografia em qualquer 
período de sua vida. As razões de tal fato são complexas, 
percorrendo desde obstáculos culturais até econômicos, 
relacionados ao paciente, ao prestador da assistência mé- 
dica e às instituições públicas ou privadas. 


Experiência prévia 


Os programas de detecção precoce para câncer de 
mama tiveram seu início na década de 1960. O primeiro 
deles, denominado Health Insurance Plan (HIP), iniciou- 
-se em Nova York e mantém-se até hoje. O segundo pro- 
grama em importância, denominado Breast Cancer De- 
tection Demonstration Project (BCDDP), envolveu 28 
centros nos Estados Unidos. Em 1970, os dados desses es- 
tudos evidenciaram que a detecção inicial do câncer de 
mama por rastreamento mamográfico em mulheres as- 
sintomáticas conseguiu reduzir as taxas de óbito por essa 
neoplasia”, Gotzsche e Olsen, em 2006, publicaram uma 
revisão sistemática, por meio da Biblioteca Cochrane, que 
disponibiliza evidências para orientações em saúde, mos- 
trando que a mamografia utilizada no rastreamento po- 
pulacional diminuiu a mortalidade por câncer de mama, 
mas fazem algumas considerações": 

1. Seis ensaios clínicos foram elegíveis, comparando 
os efeitos do rastreamento mamográfico sobre a morta- 
lidade, com base na randomização entre o rastreamento 
mamográfico e a não realização dele. Somando a popula- 
ção estudada, 500 mil mulheres foram analisadas. 

2. Dois ensaios clínicos com randomização adequada 
não demonstraram redução significativa na mortalidade 
por câncer de mama em 13 anos, com risco relativo (RR) 
de 0,93 (IC 95%; 0,80-1,09). 

3. Quatro ensaios clínicos que tiveram randomização 
subótima observaram uma redução significativa na mor- 
talidade por câncer de mama, com risco relativo de 0,75 


(0,67-0,83). O risco relativo, ao analisar os seis ensaios 
clínicos, foi de 0,80 (0,73-0,88). 

4. Nos dois ensaios clínicos adequadamente rando- 
mizados, o número de quadrantectomias e mastecto- 
mias foi significativamente maior no grupo submetido 
ao rastreamento mamográfico, com risco relativo de 1,31 
(1,22-1,42). 

5. As conclusões dos autores foram que o rastreamen- 
to mamográfico reduz discretamente a mortalidade por 
câncer de mama. A redução do risco foi em torno de 15 
a 20%. Em níveis absolutos, a redução foi de 0,05%. Isso 
significa que, para cada 2 mil mulheres selecionadas para 
serem submetidas ao rastreamento mamográfico, durante 
10 anos, apenas uma seria beneficiada, com aumento na 
expectativa de vida. O rastreamento elevou o risco relativo 
em 30%, na aplicabilidade de propedéutica diagnóstica 
e terapêutica — cirurgia e radioterapia -, com aumento 
absoluto de 0,5%. E, dessas 2 mil mulheres, 10 teriam 
o diagnóstico de câncer à custa do rastreamento, mas 
sem qualquer ganho sobre sua expectativa de vida, au- 
mentando assim a morbidade em virtude do tratamento 
oncológico — cirurgia, radioterapia e quimioterapia. Pos- 
sivelmente elas morreriam de outras causas que não o 
câncer de mama. 

Por outro lado, é inegável que o número de lesões 
pré-invasivas diagnosticadas nas últimas duas décadas 
aumentou, e mesmo as invasivas nas formas subclínicas, 
particularmente nos países que desenvolvem programas 
sérios de rastreamento mamográfico". 

Segundo Rosen e Groshen, o tamanho tumoral é um 
dos fatores prognósticos de maior importância, intima- 
mente relacionado à probabilidade de metástase regional, 
recorrência local e morte”. Assim sendo, é provável crer 
em uma redução da mortalidade quando se investe na de- 
tecção precoce. De acordo com o tamanho tumoral, a so- 
brevida em 20 anos seria de 88% para tumores com me- 
nos de 10 mm, de 73% para tumores entre 11 e 13 mm, 
de 65% naqueles entre 14 e 16 mm e de 59% para tumo- 
res entre 17 e 22 mm. Para esses autores, o tamanho do tu- 
mor teria mais importância na previsão da recidiva que a 
situação dos linfonodos ou o grau histopatológico. 

Um estudo epidemiológico, publicado na revista Lan- 
cet em 2000, por Peto et al., registrou um declínio da mor- 
talidade por câncer de mama nos Estados Unidos e Reino 
Unido entre 1987 e 1997”. Tal ocorrência foi atribuída a 
múltiplos fatores, particularmente ao uso do rastreamen- 
to mamográfico, à quimioterapia adjuvante utilizada em 
pacientes com axila negativa e à terapia endócrina com ta- 
moxifeno. Esses autores calcularam que, apenas nos Esta- 
dos Unidos, 10 mil mulheres por ano deixaram de morrer 
por câncer de mama no período. A estimativa de queda da 
mortalidade feita para o ano 2000 foi de 25% entre as mu- 
lheres de 20 a 69 anos. Por outro lado, no Brasil, que não 
desenvolveu nenhum programa de rastreamento seme- 
lhante, a taxa de mortalidade por câncer de mama aumen- 
tou cerca de 50% nos últimos anos, passando de 6,14/100.000 
mulheres em 1980, para 9,31/100.000 em 1997". 


Recomendações para rastreamento 


Uma crítica ao estabelecimento dos programas de 
rastreamento mamográfico em populações assintomáti- 
cas é o custo, bem como o aumento da morbidade na elu- 
cidação diagnóstica dos casos falso-positivos, particular- 
mente nas mulheres com menos de 50 anos. 

Esses programas têm buscado modificar o padrão 
diagnóstico dos cânceres detectados, aumentando a por- 
centagem de casos diagnosticados em estágios iniciais. As 
taxas de detecção inicial do câncer de mama nos progra- 
mas implantados variam de 3 a 4 por 1.000 mulheres 
rastreadas!*. A maioria das lesões detectadas pelo rastrea- 
mento mamográfico é benigna. Nos últimos anos, o 
estudo das lesões não palpáveis ou subclínicas passou a 
compreender quase que uma subespecialidade dentro da 
mastologia. Visando buscar alternativas não cirúrgicas 
para elucidação dessas lesões, surgiram as biópsias com 
agulha (core biopsy, PAAF, mamotomia) guiadas por ul- 
trassonografia ou estereotaxia. 

O objetivo primordial dos programas de rastreamen- 
to populacional é aumentar os beneficios, em termos de 
sobrevida global e qualidade de vida, das mulheres diag- 
nosticadas como portadoras de cancer. Uma pequena par- 
cela das mamografias de rastreamento positivas tem a 
confirmação posterior de câncer de mama — algo em tor- 
no de 5 a 10%'™*, Portanto, em 90 a 95% das mulheres 
com mamografias anormais que iniciam a complemen- 
tação propedéutica (exame clínico, mamografias adicio- 
nais, ultrassonografia e biópsias com agulha) não se con- 
firma o diagnóstico de câncer. Elmore et al., em 1998, 
publicaram estudo baseado no rastreamento mamográ- 
fico por 10 anos de 9.762 mulheres, tendo encontrado 
23,8% de falso-positivos”. Os autores calcularam que, a 
cada 100 dólares gastos com o rastreamento mamográfi- 
co, um custo adicional de 33 dólares é necessário para 
elucidar os achados das mamografias anormais. 

Desde os primeiros programas de rastreamento, ques- 
tões como o número de incidências realizadas em cada 
exame mamográfico, dose de irradiação a que a paciente 
se expõe, associação de outros métodos diagnósticos e 
faixa etária da população envolvida nesses programas, são 
motivos de controvérsia. Atualmente, os projetos de de- 
tecção precoce devem constituir-se de mamógrafos capa- 
zes de submeter cada paciente à dose de 0,25 rads ou me- 
nos em duas incidências. A American Cancer Society e o 
American College of Radiology recomendaram, em 1989, 
a realização de uma mamografia inicial entre 35 e 39 anos 
e entre 40 e 49 anos um exame a cada dois anos, que pas- 
sa a ser anual a partir dos 50 anos. 

Hindle et al. não encontraram benefício no uso da 
mamografia, com finalidade de detectar tumores subclí- 
nicos, em pacientes com idade menor ou igual a 35 anos", 
O estudo, publicado em 1999, foi baseado na análise de 
1.908 mulheres examinadas entre 1992 e 1995. O US Na- 
tional Institutes of Health, em 1997, orientou que, na 
quarta década da vida, a decisão sobre o intervalo ideal 
de realização da mamografia de rastreamento, se anual 
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ou bianual, deve se basear na presença de fatores identi- 
ficáveis de risco para câncer de mama. Se a paciente per- 
tence a grupos familiares de risco, com parentes de pri- 
meiro grau com câncer de mama em idade precoce, essa 
triagem deve ter início 10 anos antes da idade que a pa- 
rente mais precocemente afetada tinha quando a doença 
foi diagnosticada pela primeira vez”. 

De acordo com o Projeto Diretrizes, publicado em 
2002, elaborado pela Associação Médica Brasileira e Con- 
selho Federal de Medicina, Federação Brasileira de Gine- 
cologia e Obstetrícia (Febrasgo) e Sociedade Brasileira de 
Mastologia (SBM), o rastreamento mamográfico em mu- 
lheres assintomáticas deveria ter início a partir de 40 anos, 
e ser feito anualmente até os 49 anos, e a cada dois anos 
entre 50 e 69 anos. De acordo com a expectativa de vida, 
após os 70 anos deve ser individualizado. 

Mesmo tendo sido a faixa etária mais bem represen- 
tada nos ensaios clínicos, a redução da mortalidade em 
mulheres com idades entre 40 e 49 anos apresentou uma 
significância limítrofe, indicando não só menor efeito, 
mas também maior incerteza sobre a real existência des- 
se efeito”, 

Diversos fatores explicam o menor efeito do rastrea- 
mento em mulheres na faixa etária de 40 a 49 anos — a 
menor incidência de câncer de mama nessa faixa etária, 
a menor sensibilidade da mamografia em mamas densas 
e a existência de mais casos de câncer com comportamen- 
to agressivo — os quais se manifestam como câncer de in- 
tervalo e diminuem a utilidade do rastreamento”, Por 
outro lado, de acordo com recentes Diretrizes de Detec- 
ção Precoce do Câncer de Mama, que aguarda consulta 
pública para publicação pelo Ministério da Saúde e Ins- 
tituto Nacional do Câncer, existem evidências de alta qua- 
lidade de que o rastreamento com mamografia em mu- 
lheres com menos de 50 anos traz mais danos do que 
benefícios. O risco de morte associado ao rastreamento 
nessa faixa etária é provavelmente semelhante ao possi- 
vel benefício de aumento real de sobrevida e existem ain- 
da diversos outros impactos negativos do rastreamento 
na qualidade de vida de uma parcela importante de mu- 
lheres submetidas ao rastreamento. Na faixa etária de 50 
a 59 anos, o balanço entre riscos e benefícios do rastrea- 
mento é limítrofe, mas provavelmente favorável. Na fai- 
xa etária de 60 a 69 anos, o benefício líquido é provavel- 
mente positivo e o melhor entre todas as faixas etárias 
estudadas. Não existem evidências conclusivas sobre a efi- 
cácia do rastreamento mamográfico em mulheres com 
70 anos ou mais. 

As recomendações de rastreamento, de acordo com 
várias instituições e órgãos, estão representadas no Qua- 
dro 1. 


Limitações da mamografia 


Em relação à composição e distribuição do tecido fi- 
broglandular, a mama pode variar desde predominante- 
mente adiposa até acentuadamente densa. Essa variação 
está relacionada à sensibilidade da mamografia, pois se 
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Quadro 1. Recomendações de rastreamento, de acordo com alguns órgãos e instituições de saúde 
Técnica de ACS NCI USPSTF MS HCFMUSP 
rastreamento 
Autoexame > 20 anos: mensalmente Não Evidências insuficientes para Não > 20 anos: 
recomenda recomendar o autoexame recomenda mensalmente, em 

isoladamente pacientes de alto risco 
Exame clínico 20-39 anos: a cada 3 anos Não Evidências insuficientes para 40-50 anos: > 40 anos: anualmente 
das mamas > 40 anos: anualmente recomenda recomendar o exame clínico anualmente 

isoladamente 50-69 anos: 

bianuaimente 

Mamografia Anualmente após os 40 anos Anual ou bianual após os 40 50-69 anos: > 40 anos: anualmente 

anos bianualmente 


ACS: American Cancer Society, HCFMUSP: Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo; MS: Ministério da Saúde; NCI: National Cancer 


Institute; USPSTF: United States Preventive Services Task Force. 


sabe que o cancer de mama é normalmente radiodenso 
e tem caracterização prejudicada, dependendo da cons- 
tituição mamária. A mamografia tem taxa global de fal- 
so-negativos que varia de 10 a 22%, elevada para 30 a 35% 
nas pacientes com mamas densas”, 

A mamografia deve ser realizada sempre em duas pro- 
jeções, rotineiramente a craniocaudal e a oblíqua exter- 
na. À projeção craniocaudal permite observar a maior 
parte do tecido mamário, exceto a porção alta dos qua- 
drantes superiores e o prolongamento axilar. A projeção 
oblíquo-externa inclui toda a mama, o prolongamento 
axilar e parte da região axilar. 

A classificação de BI-RADS®, nesse aspecto, divide a 
mama em: 

1. predominantemente adiposa; 

2. densidades fibroglandulares esparsas; 

3. heterogeneamente densa; 

4. acentuadamente densa. 

A sensibilidade mamográfica é menor nos casos de 
mamas densas (Figura 1). 


Mamografia digital 


Na tentativa de minimizar a perda da sensibilidade 
da mamografia convencional (por filme), foi idealizado, 
em 1991, o mamógrafo com tecnologia digital, acreditan- 
do que essa tecnologia seria a grande promessa para 
implementar a acurácia da mamografia na detecção do 
câncer de mama”, Esse sistema é um processamento com- 
putadorizado para captar, realçar e armazenar imagens 
mamográfica. A comparação entre as duas tecnologias, 
convencional (MC) e digital (MD), tem sido objeto de 
estudo em muitos ensaios clínicos prospectivos. 

Schultz-Wendtland et al., em revisão sistemática dos 
estudos clínicos de todos os equipamentos para MD apro- 
vados nos Estados Unidos comparados com a MC, en- 
contraram resultados que mostram equivalência entre as 
técnicas quando aplicados no rastreamento do câncer de 
mama”. 

O maior estudo multicéntrico prospectivo compa- 
rando as duas tecnologias foi realizado em 33 centros dos 
Estados Unidos e Canada. Foram realizadas MC e MD 


MAMOGRAFIA | 


Padrões Sensibilidade 
| - mamas 100% 
lipo-substituidas 

(densidade < 10%) 


Il - parênquima 
fibroglandular 

rso 
(densidade 10-50%) 


HI - parênquima 
denso heterogêneo 
(densidade 51-90%) 


IV - parênquima 
extremamente denso 
(densidade > 90%) 








= Figura 1. Variação da sensibilidade mamográfica e densidade ma- 
mária. 


em 49.528 mulheres assintomáticas e cada exame foi ana- 
lisado por dois radiologistas independentes (leitura du- 
pla). A acurácia das técnicas foi similar, como já demons- 
trado em estudos anteriores; no entanto, a MD teve 
acurácia significativamente maior nas mulheres com me- 
nos de 50 anos (p = 0,002), mulheres com mamas den- 
sas (p = 0,003), e na pré e perimenopausa (p = 0,002). 
Concluem os autores que a MD tem acurácia maior nes- 
ses grupos específicos de mulheres (Figura 2)”. 

A desvantagem da MD é que o equipamento custa 
muito mais e, por ser recente, a obtenção de experiência 
dos operadores com essa tecnologia vai levar mais tem- 
po até que esteja compatível com a MC”, 





Figura 2. Mamografia realizada com a técnica digital (A) e a con- 
vencional (B). 


Descrição de achados mamográficos 
(BI-RADS*) 


O Colégio Americano de Radiologia adotou modelo 
de normalização de laudos mamográficos em 1995, de- 
nominado BI-RADS®. O modelo foi realizado em con- 
junto com o Instituto Americano do Cancer, o Centro de 
Prevenção e Controle de Doenças do FDA (Food and 
Drug Administration) e o Colégio Americano de Cirur- 
gides e de Patologistas. Esse modelo preconiza laudo ma- 
mográfico conciso, descrição dos achados com termino- 
logia padronizada, impressão diagnóstica e conduta 
preconizada. 

De acordo com o Breast Imaging Reporting and Data 
System (BI-RADS®), as categorias ficam assim designa- 
das (Tabela 2)**: 

= BI-RADS 0: inconclusivo. Categoria representada 
pelas mamografias que necessitam de avaliação comple- 
mentar por outro exame de imagem. A recomendação in- 
clui o uso de spot para compressão localizada, magnifica- 
ção, incidência complementar ou ultrassonografia. Lesões 
nodulares radiopacas, microcalcificações agrupadas que 
necessitam de magnificação e áreas de desestruturação 
do parênquima podem ser incluídas nessa categoria. As 
mamas densas não devem ser incluídas apenas por essa 
razão. Não havendo qualquer lesão identificável, a mama 


* Tabela 2. Classificação de BI-RADS" (2003) 

Classificação Padrão radiológico Probabilidado 
de malignidade 

0 Inconchusivo 

l Normal 0,05% 

Ii Achados benignos 0,05% 

iil Achados provavelmente benignos 142% 

IV Suspeito > 20% 

Vv Provavelmente maligno > 75% 

vi Maligno 100% 
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densa pode ser categorizada como BI-RADS 1, com su- 
gestão de ultrassonografia complementar. 

a BI-RADS I: não existe qualquer comentário a fa- 
zer sobre as mamografias incluídas nesta categoria. As 
mamas são simétricas, sem massas, distorção arquitetu- 
ral ou calcificações suspeitas identificáveis. O intervalo 
de acompanhamento dessa paciente é aquele próprio para 
sua faixa etária. 

= BI-RADS II: é uma mamografia negativa para neo- 
plasia, mas que tem um achado radiológico a ser descri- 
to. Esses achados podem ser: 

- nódulos: linfonodos intramamários, hamartoma, 
fibroadenoma calcificado, cisto oleoso, galactocele, cistos 
simples (confirmados pela ultrassonografia); 

- calcificações: macrocalcificações, calcificações vas- 
culares, ductais — “palito”, calcificações em “leite de cálcio”; 

- outros: próteses mamárias, clipes metálicos, mar- 
ca-passo, corpo estranho. 

= BI-RADS III: esta categoria inclui lesões com alta 
probabilidade de benignidade. A orientação da conduta 
pode ser o acompanhamento semestral a cada 6 meses 
por 2 anos ou a elucidação cito-histológica. Entre os acha- 
dos da categoria, pode-se ter: 

- nódulos ou massas: nódulo circunscrito, arredon- 
dado, oval ou macrolobulado, com margem bem defini- 
da em mais de 75% de sua superficie nas duas projeções 
magnificadas. Alguns nódulos radiopacos, categorizados 
inicialmente como BI-RADS 0, após a ultrassonografia 
podem passar a pertencer a esta categoria. Os cistos com- 
plexos, com paredes regulares, ecos internos lineares, fi- 
nos ou debris fluidos, podem apresentar conteúdo espes- 
so — pus, sangue, “leite de cálcio” ou cristais de colesterol 
—, tornando-os indistinguíveis de um nódulo sólido ao 
ultrassom”; 

- calcificações: microcalcificações arredondadas ou 
ovais, homogéneas, difusamente distribuídas; 

- densidade focal assimétrica não palpável; 

- distorção arquitetural sem área central densa, em 
local de cirurgia prévia; 

- ducto dilatado solitário, não associado a fluxo pa- 
pilar espontâneo. 

a BI-RADS IV: nesta categoria estão incluídas lesões 
que não têm características morfológicas de câncer de 
mama, mas uma probabilidade de malignidade. A orien- 
tação de conduta é a elucidação histológica. A última edi- 
ção do BI-RADS® propôs uma subdivisão opcional em 
três categorias: A (suspeita baixa), B (suspeita interme- 
diária) e C (suspeita moderada), de acordo com o grau 
de suspeita. 

- Nódulos: sólidos com irregularidade de contornos, 
microlobulações ou mais de 25% de margens obscureci- 
das. Cistos com áreas sólidas (sésseis) em seu interior ou 
septos grosseiros (elucidados pela ultrassonografia). 

- Microcalcificações: agrupadas, com distribuição li- 
near, segmentar ou regional. 

- Densidade assimétrica focal palpável. 

- Ducto dilatado solitário, associado a fluxo papilar 
espontâneo. 
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= BI-RADS V: essas lesões têm alta probabilidade de 
malignidade. A orientação de conduta é a elucidação his- 
tológica. As lesões incluídas na categoria são: 

- nódulos ou massas espiculadas; 

- microcalcifiações pleomórficas, lineares ou vermi- 
formes agrupadas; 

- distorção arquitetural com espículas finas, sem ci- 
rurgia prévia no local. 

= BI-RADS VI: inclui lesões com biópsia de malig- 
nidade, as quais foram parcialmente retiradas, ou subme- 
tidas à quimioterapia, radioterapia ou hormonioterapia 
neoadjuvante. 

Para que o BI-RADS® seja aplicado de forma adequa- 
da, elucidando alterações mamográficas, é importante 
distinguir as anormalidades reais das variações da nor- 
malidade e de imagens criadas ou formadas por diferen- 
ças no posicionamento, compressão ou decorrentes de 
artefatos técnicos de processamento. 


O papel da ultrassonografia 


O rastreamento do câncer de mama pelo ultrassom 
(US) apresenta limitações, principalmente pela baixa ca- 
pacidade em detectar microcalcificações agrupadas. O US, 
pouco mais que a MG, depende para sua utilização como 
método de rastreamento, de aparelhos de alta resolução 
e dependência direta do médico investigador. O tempo 
necessário é maior que o despendido com o rastreamen- 
to mamográfico. A ineficácia da documentação ultrasso- 
nográfica adequada, que pudesse ser interpretada por ou- 
tros observadores, é outro fator limitante. 

Kopans et al., em 1985, publicaram um dos primeiros 
estudos a testar o US no rastreamento do câncer de mama?, 
O estudo prospectivo triplo-cego visou comparar exame 
clínico, mamografia e ultrassonografia mamária como 
método de rastreamento. De 1.140 mulheres examinadas, 
127 cânceres foram diagnosticados em 125 mamas. O ul- 
trassonografista não tinha conhecimento dos dados en- 
contrados nos outros dois exames. O US deixou de fazer 
diagnóstico em 36% (n = 46) dos cânceres. Em 8% (n = 
94) das mulheres houve o reconhecimento de lesões sus- 
peitas exclusivamente pelo US, embora apenas nove casos 
tiveram câncer confirmado. Nessa primeira série a testar 
o papel do US na detecção do câncer de mama, as taxas 
de falso-positivos e negativos foram inaceitáveis. 

No estudo anteriormente referido, de Elmore et al., 
os gastos adicionais com a elucidação diagnóstica das ma- 
mografias anormais, com incidências complementares, 
compressões e magnificações, poderia ser reduzido com 
o uso rotineiro da ultrassonografia”. Diminuiria também 
o número de pacientes selecionadas ao acompanhamen- 
to semestral e a biópsias mamárias. 

Warner et al., em 2001, estudando o benefício da adi- 
ção da ressonância magnética (RM), MG, US e exame clí- 
nico das mamas no diagnóstico de lesões não palpáveis 
suspeitas, registraram que o último detectou dois cânce- 
res, a MG dois, o US três e a RNM seis, com valor predi- 
tivo positivo de 67, 67, 30 e 46%, respectivamente”, A RM 


e o US demonstraram sensibilidade maior que os demais 
exames, embora com menor especificidade. 

Buchberger et al., em 2000, submeteram 8.970 mu- 
lheres com mamas densas ao US, após terem realizado a 
MG”. De 8.103 pacientes com mamografia e exame clí- 
nico normal, 273 apresentaram alguma anormalidade ul- 
trassonográfica, que, após elucidação histológica, revelou 
32 cânceres e 330 lesões benignas. A prevalência global 
de cânceres detectados com o rastreamento ultrassono- 
gráfico foi de 0,41%. A proporção de cânceres detectados 
ecograficamente, em relação ao número total de cânce- 
res não palpáveis, foi de 22%. 

A sensibilidade da mamografia para detecção do cân- 
cer de mama declina significativamente com o aumento 
da densidade mamária. A adição do rastreamento ultras- 
sonográfico pode aumentar a detecção de tumores pe- 
quenos em um número mais significativo que o acrésci- 
mo do exame clínico. 

Apesar da inexistência de evidências do impacto do 
rastreamento com ultrassonografia na mortalidade geral 
ou específica por câncer de mama, a prática do uso da ul- 
trassonografia como método de rastreamento do câncer 
de mama é muito comum no meio clínico’. O único tipo 
de evidência existente para respaldar o uso da ultrasso- 
nografia como método de rastreamento do câncer de 
mama são estudos observacionais, propensos a diversos 
tipos de vieses e sem resultados válidos sobre a eficácia 
desse método de rastreamento?, 


O valor da ressonância magnética 


A ressonância magnética (RM) tem sido considera- 
da uma grande promessa no rastreamento do câncer de 
mama. Existem dois motivos principais para isso: não é 
radiação ionizante, como a mamografia, e sua sensibili- 
dade não depende de densidade do tecido mamário. 

A técnica da RM consiste na realização de uma série 
de imagens com alta resolução espacial e temporal, antes 
e após a administração do meio de contraste intraveno- 
so chamado gadolínio. 

A utilização do contraste é obrigatória, pois a iden- 
tificação de uma lesão maligna ou benigna e, portanto, a 
sensibilidade do método, depende fundamentalmente do 
realce da lesão proporcionado pelo meio de contraste. 

A presença de características do realce na lesão de- 
pende da quantidade de vasos no local, das modificações 
na permeabilidade vascular e de existência de alterações 
no interstício da lesão (Figura 3). 

O estudo de características morfológicas e cinéticas 
dos realces permite identificar lesões benignas, provavel- 
mente benignas e suspeitas de malignidade, e, portanto, 
classificá-las de acordo com a ACR BI-RADS® para RM”. 

Apesar de resultados falso-negativos terem sido des- 
critos, a RM é considerada altamente sensível na detec- 
ção do câncer invasivo com sensibilidade ao redor de 90% 
na maioria dos estudos*-*. Contudo, com relação à de- 
tecção do carcinoma ductal in situ (CDIS), a sensibilida- 
de da RM pode variar entre 40 e 100%”. 
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Figura 3. Exemplos de lesões com características benignas e ma- 
lignas na RM. A Figura A demonstra um nódulo ovoide e circunscrito 
com gordura no interior e um realce homogêneo do componente não 
adiposo (seta). Trata-se de um hamartoma mamário. A Figura B mos- 
tra um realce nodular irregular, espiculado e heterogêneo altamente 
suspeito para malignidade (seta). A biópsia demonstrou tratar-se de 
um carcinoma ductal invasivo, 


Podem ser encontrados resultados falso-negativos em 
casos de CDIS e mais raramente em casos de carcinomas 
invasores. A especificidade da RM das mamas tem sido 
reportada entre 37 e 100%, porém, na maioria dos estu- 
dos, varia entre 50 e 70%”. Essa especificidade relativa- 
mente baixa da RM é a desvantagem, pois proporciona 
grande taxa de falso-positivos levando a procedimentos 
diagnósticos desnecessários. Por isso, os critérios de clas- 
sificação das imagens têm de seguir rigorosamente os pa- 
drões estabelecidos atualmente”, 

A MG éo principal instrumento no rastreamento do 
câncer de mama. À RM pode ser necessária na avaliação de 
achados mamográficos e ultrassonográficos indetermina- 
dos, principalmente em mulheres mais jovens e em casos 
de mamas densas. Nesse particular, a RM é considerada, no 
momento, como integrante do rastreamento por imagens 
em mulheres de alto risco para câncer de mama, como será 
demonstrado mais adiante. As demais indicações da RM 
das mamas são aplicações clínicas durante planejamento 
cirúrgico e controle terapêutico do câncer de mama”, 


Rastreamento em mulheres com alto risco 


Foram descritos inúmeros fatores de risco para cân- 
cer de mama e a cada dia continuam aparecendo novos 
fatores de maior ou menor importância. Alguns entre es- 
ses diversos fatores são usados para quantificar o risco in- 
dividual para o câncer de mama. Entre todos, a história 
familiar é considerada o fator de risco mais importante 
isoladamente. Mulheres que apresentam dois ou mais pa- 
rentes de 1º ou 2º grau com câncer de mama ou parentes 
afetados antes dos 50 anos devem ser considerados de alto 
risco. Para esse grupo devem ser tomadas medidas pre- 
ventivas especiais, pois, além de desenvolver tumores mais 
frequentemente, em geral são mais agressivos e aparecem 
rapidamente em curto período de tempo. 

As medidas preventivas adotadas podem ser de dois 


tipos: 
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= prevenção primária: impedir que o tumor apareça; 

= prevenção secundária: diagnosticar o tumor em 
fase precoce. 

O rastreamento é uma forma de prevenção secundá- 
ria, pois busca diagnosticar o tumor em fases precoces e 
não visa evitar seu surgimento. 

É a mais importante forma de prevenção que se pode 
oferecer para essas mulheres. Nesse grupo, o rastreamen- 
to deve ser mais intenso e obedecer a protocolos deno- 
minados Vigilância Periódica ou Especial, Esses protoco- 
los compreendem exame clínico, autoexame, MG e exames 
complementares como USG e RM. 

Aconselha-se começar a vigilância mais precoce, de 
preferência entre 20 e 25 anos, utilizando o exame clíni- 
co semestral ¢ a USG anual. A MG não está indicada nes- 
sa data, pois as mamas são extremamente densas, o que 
diminui muito a sua sensibilidade. 

O rastreamento mamográfico deve ser iniciado aos 
30 anos ou 10 anos antes da idade no diagnóstico da pa- 
rente mais jovem afetada e deve ser repetida anualmente. 

A complementação pela USG, nessas jovens, deve ser 
feita sempre que necessário, pois o exame tem alta sensi- 
bilidade em mulheres com mamas densas”. 

A RM, atualmente, é considerada o exame de maior 
sensibilidade para rastreamento do câncer de mama em 
mulheres de alto risco. Nos últimos anos, vários estudos 
foram realizados com o objetivo de avaliar o papel da RM 
como complemento da mamografia no rastreamento nes- 
ses grupos“, 

Recentemente, foram publicados os resultados dos 
cinco maiores estudos realizados comparando os dois mé- 
todos (MG e RM)**. A análise desses estudos permite 
concluir que a RM constitui uma importante ferramen- 
ta no rastreamento de pacientes de alto risco para câncer 
de mama, não como substituto de mamografia, e sim 
como o exame complementar com o intuito de aumen- 
tar a eficácia dos exames na vigilância por imagem nesse 
grupo de mulheres”. 

A Figura 4 exemplifica o achado da RM em comple- 
mento ao rastreamento pela MG em pacientes com ma- 
mas densas. Sempre que possivel, a RM deve ser realiza- 
da anualmente, mesmo em idade precoce, visto que sua 
sensibilidade é bastante alta, independe de densidade ma- 
mária e não é radiação ionizaste. 

Como já referimos nesse grupo, alguns tumores apa- 
recem em certo intervalo de tempo, inclusive entre dois 
episódios de rastreamento, e é denominado câncer de in- 
tervalo. A RM deve ser feita no período entre dois episó- 
dios de MG para, dessa maneira, aumentar a chance de 
diagnóstico nesse intervalo. 

O autoexame, apesar de controverso e não apresentar 
sustentação na literatura, nas mulheres de alto risco, prin- 
cipalmente as mais jovens, deve ser estimulado como mais 
um meio de diagnóstico precoce no câncer de intervalo. 

A paciente deve ser bem orientada para o outro exa- 
me, inclusive avisada sobre o grande número de achados 
anormais e falso-positivos que nesses casos podem cau- 
sar um desgaste psicológico significativo. O autoexame 
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“ Figura 4. A: Mamas densas, categorizadas na mamografia como 
BI-RADS II. B: Ressonância magnética, categorizada como BI-RADS IV. 
Diagnóstico histológico: carcinoma lobular invasivo de 7 cm. 


deve ser realizado nos primeiros dias do período pós- 
-menstrual, mensalmente a partir dos 20 anos. Em sínte- 
se, aconselha-se para a vigilância especial: 

® início precoce (20-25 anos); 

=a mamografia aos 30 anos ou 10 anos antes da ida- 
de da parente mais jovem afetado; 

= complementação pela USG; 

= complementação pela RM; 

= nas pacientes de 20-30 anos o rastreamento pode- 
rá ser realizado por USG ou RM. 
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Introdução 


Massas anexiais são formações císticas, sólidas ou 
mistas que ocorrem nos ovários e tubas uterinas, de na- 
tureza funcional, ncoplásica, inflamatória ou decorren- 
tes de doenças benignas. São comuns em mulheres de to- 
das as idades, da infância até a senitude. A maioria das 
massas anexiais, entretanto, ocorre em mulheres que es- 
tão na idade reprodutiva. 

Dois aspectos são de grande importância nas massas 
anexiais: 

= A necessidade de diferenciar entre condições be- 
nignas, que podem ter abordagens e condutas conserva- 
doras, e as neoplasias malignas, que demandam interven- 
ções imediatas. 

= A escolha da estratégia apropriada para esclarecer 
o diagnóstico nas diferentes faixas etárias e também fa- 
zer o tratamento quando necessário. 

O risco de câncer de ovário ao longo da vida é de 
1,4%. O câncer de ovário é a neoplasia ginecológica mais 
agressiva, com sobrevida de 5 anos em torno de apenas 
40%. Quando o tumor de ovário é detectado precoce- 
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mente e a doença ainda está confinada no ovário, o que 
é raro, a sobrevida chega a 90%. Porém, essa taxa cai para 
cerca de 23% na doença que disseminou-se para além dos 
ovários’. Isso reforça a grande importância do diagnós- 
tico diferencial precoce e adequado das diferentes massas 
anexiais. 

Aproximadamente 2% das massas anexiais são neo- 
plasias ovarianas malignas ou neoplasias de baixo poten- 
cial de malignidade, os chamados tumores borderlines’. 
Em um estudo com 335 mulheres assintomáticas com 
idade variando de 25 a 40 anos, Borgfeldt e Andolf en- 
contraram 8% de cistos anexiais maiores que 2,5 cm de 
diâmetro”, 

Cistos ovarianos são comuns na perimenopausa. Em 
mulheres com idade de 50 anos ou mais a incidência de 
cistos uniloculares de até 10 cm situa-se em torno de 18%*. 


Etiologia e classificação 


Entre as massas anexiais, 75% correspondem a doen- 
ças benignas, sendo as principais os cistadenomas sero- 
sos, cistadenomas mucinosos, fibromas, teratomas ma- 
duros, cistos mesoteliais e endometriomas. 

Os cistos funcionais representam cerca de 20 a 25% 
dos casos de massas anexiais e compreendem os cistos fo- 
liculares, cistos de corpo lúteo e corpo albicans. 

As neoplasias de baixo potencial de malignidade (bor- 
derlines) e as neoplasias malignas representam de 1 a 4% 
das massas anexiais, e os tipos histológicos mais frequen- 
tes são os tumores serosos, tumores mucinosos e tumo- 
res de células claras”. 


Massas anexiais nas diferentes faixas etárias 


Massas anexiais são comuns em mulheres em idade 
reprodutiva e na vasta maioria são decorrentes de condi- 
ções benignas ou funcionais. Porém quando essas mas- 
sas anexiais aparecem nos extremos da vida (i. e., em mu- 
lheres pré-púberes ou na pós-menopausa) tornam-se mais 
preocupantes, pois nessas faixas etárias os ovários deve- 
riam estar ainda não funcionantes, nas pré-púberes ou 
então atróficos, nas mulheres na pós-menopausa. 
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Em crianças e adolescentes a presença de massas ane- 
xiais impõe a necessidade de diagnóstico anatomopato- 
lógico, principalmente se houver componentes sólidos 
nessas massas. Faz-se necessário descartar tumores de cé- 
lulas germinativas como o disgerminoma, o teratoma 
imaturo, o tumor de seio endodérmico ou de saco vitelí- 
neo e o coriocarcinoma. E também os tumores de cor- 
dões sexuais, sendo o principal tipo o tumor de células 
da granulosa. 

Na pós-menopausa ocorrem dois terços das neopla- 
sias epiteliais malignas. Ovários aumentados de volume, 
cistos complexos ou com componentes sólidos devem ter 
diagnóstico anatomopatológico, pois é grande o risco de 
neoplasia maligna. 


Diagnóstico diferencial das massas anexiais 


Os ovários são órgãos intraperitoneais e isso limita a 
abordagem propedêutica, pois diferentemente de outros 
órgãos do aparelho genital feminino, o diagnóstico ana- 
tomopatológico demanda sempre um procedimento in- 
vasivo para coleta de material. Por outro lado, o retardo 
no diagnóstico patológico de uma massa anexial pode 
comprometer sobremaneira o prognóstico. Entre esses 
dois cenários, cabe ao ginecologista traçar a melhor es- 
tratégia no sentido de maximizar os resultados sem ser 
demasiado intervencionista ou conservador. O primeiro 
passo no diagnóstico diferencial de massas anexiais co- 
meça com a história. São informações relevantes a idade 
da paciente, a história familiar de câncer de ovário e mama, 
os sintomas de dor, aumento do volume do abdome e 
queixas intestinais incaracterísticas, os achados de exa- 
mes de imagens e os marcadores tumorais. 


Massas anexiais na infância e adolescência 


Dois terços dos tumores ovarianos malignos em mu- 
lheres pré-púberes são tumores de células germinativas*; 
ao contrário da mulher adulta, em que 90% dos tumores 
malignos são carcinomas e apenas 10% são neoplasias 
malignas não epiteliais. Na pré-puberdade as massas ova- 
rianas devem ser consideradas como tumores de células 
germinativas até prova em contrário. 

Os teratomas maduros (benignos) são os tumores 
mais frequentes (Figura 1). São heterogêneos com com- 
ponentes dos três folhetos germinativos, como cabelo, 
gordura, dentes e outras estruturas. São tumores císticos 
e sólidos, uni ou bilaterais, que por serem pesados costu- 
mam apresentar torções com mais frequência do que os 
tumores exclusivamente císticos. A incidência de torção 
ovariana (Figura 2) situa-se em torno de 17% dos casos 
e é mais comum nos teratomas maduros do que nos tu- 
mores malignos de células germinativas”. O diagnóstico 
é feito por ultrassonografia com grande precisão. 

Entre os tumores malignos de células germinativas, 
o disgerminoma, o teratoma imaturo e o tumor de seio 
endodérmico são os mais frequentes. Manifestam-se por 
massas móveis, palpáveis, sólidas e císticas, acompanha- 











“Figura 1. Teratoma maduro. Conteúdo cístico e sólido. Presença de 
gordura, pelos e dentes no interior do cisto, 








Figura 2. Laparotomia. Cisto de ovário torcido. 


das de dor abdominal e eventualmente sangramento in- 
traperitoneal. A elevação dos marcadores alfafetoproteí- 
na e gonadotrofina coriônica beta, na ausência de gravidez, 
é altamente sugestiva de tumor de células germinativas. 


Massas anexiais na mulher com história familiar 
de câncer de mama e ovário 


Mulheres com história familiar de câncer de mama e 
ovário e massas anexiais devem ser investigadas de for- 
ma diferenciada do que a população geral, pois podem 
ser portadoras de mutações nos genes BRCA1 e BRCA2, 
que predispõem ao aparecimento de câncer de ovário e 
de mama. 

Quando for grande a suspeita de câncer de ovário fa- 
miliar, recomenda-se o teste genético para determinar se 
essas pacientes são portadoras da mutação gênica. Segun- 
do o United States Preventive Services Task Force (AHRQ 
Publication No. 12-05164-EF-3, Dezembro/2013) são can- 
didatas ao teste as pacientes com câncer de mama diag- 
nosticados antes dos 50 anos, câncer de mama bilateral, 
câncer de mama e ovário, câncer de mama múltiplo, dois 
ou mais cânceres relacionados ao BRCA 1/2 na mesma fa- 
milia, câncer de mama em homem e pacientes da etnia 
Ashkenazi. 

Mulheres com mutações comprovadas nesses genes 
tém risco aumentado de carcinoma seroso de ovário, tu- 
bas ou peritônio. Até os 70 anos de idade portadoras de 
mutações no BRCAI apresentam risco de 65% para cân- 
cer de mama e 39% para câncer de ovário, e nas porta- 
doras de mutações no BRCA2 esse risco é de 45% e 11%, 
respectivamente”, O risco para câncer de ovário nessas 
mulheres pode ser reduzido por cirurgias profiláticas ou 
por medicação. A salpingo-ooforectomia reduz o risco 
em mais de 90% dos casos. 


Massas anexiais na mulher em idade 
reprodutiva 


Na idade reprodutiva as massas anexiais são mais fre- 
quentes, apesar de dois terços dos tumores malignos ocor- 
rerem na pós-menopausa. Diante de uma paciente de 
qualquer idade com massa anexial, o clínico ou gineco- 
logista deve considerar sempre a possibilidade de uma 
neoplasia maligna. 

A propedéutica pode variar de acordo com o status 
pré ou pós-menopausa e deve incluir a avaliação dos sin- 
tomas e os sinais sugestivos de malignidade, como dor 
abdominal ou pélvica persistente, urgência miccional, 
sensação de aumento do abdome, meteorismo e dispepsia. 

Os tumores malignos de ovário carecem de sintomas 
específicos nos seus estágios iniciais. Porém é possível sus- 
peitar de câncer quando determinados sintomas são per- 
sistentes e de aparecimento recente. Goff et al.? em 2007 
propuseram o Indice de Sintomas (IS) no câncer de ová- 
rio, que é um instrumento útil na propedêutica de mu- 
lheres assintomáticas ou com massas anexiais. 

Por esse índice, mulheres com queixas de dor abdo- 
minal, meteorismo, aumento do abdome, dificuldades 
na digestão ou rápida sensação de plenitude que ocor- 
rem mais de doze vezes ao mês em um período menor 
que 1 ano são consideradas positivas para o teste de sus- 
peição de malignidade. O IS é positivo em metade das 
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pacientes com câncer de ovário e marcador tumoral CA 
125 normal”. 

A determinação do CA 125 deve ser considerada e va- 
lores elevados são indicativos de malignidade. A ultras- 
sonografia abdominal, pélvica e transvaginal permite ava- 
liar o tamanho, a forma e localização da massa anexial, a 
bilateralidade e a possível origem. São dados indicativos 
de malignidade a presença de septos, sobretudo se forem 
septos espessos. Outros sinais importantes são projeções 
sólidas no interior dos cistos, fluxo vascular e ascite. Com 
essas informações pode-se calcular o índice de risco de 
malignidade e classificar essas massas anexiais em baixo 
ou alto risco de malignidade. Pacientes com alto risco de 
malignidade devem ser avaliadas em serviços especializa- 
dos, onde é mais provável a disponibilidade de recursos 
para o diagnóstico e o tratamento oncológico adequado". 


Massas anexiais na mulher na pós-menopausa 


Na pós-menopausa ocorre dois terços dos carcino- 
mas de ovário. Por esse motivo, toda massa anexial nes- 
sa etapa da vida da mulher deve ser avaliada com muito 
cuidado, e independentemente de apresentarem ou não 
sintomas, O seguinte roteiro para esclarecimento é suge- 
rido”; 

A ultrassonografia transvaginal deve ser o primeiro 
exame de escolha. Para esclarecer o potencial de maligni- 
dade em pacientes cujos exames de ultrassonografia per- 
manecem duvidosos, a ressonância magnética é o teste 
mais apropriado. Quando existe suspeita de doença ex- 
traovariana, a tomografia computadorizada de abdome 
e pelve é o exame indicado. 

A avaliação da massa com ultrassonografia com 
Doppler tem valor quando considerada juntamente com 
os aspectos morfológicos, carecendo de significado quan- 
do a presença de fluxo ao Doppler for um achado isola- 
do. Existem diferentes sistemas de escores ultrassonográ- 
ficos baseados em parâmetros morfológicos que são 
capazes de diferenciar massas anexiais benignas de ma- 
lignas”, Todos esses escores têm aceitáveis níveis de sen- 
sibilidade e especificidade e a utilização deles deve ser ba- 
seada na experiência do radiologista. Não existe um nível 
de CA 125 cujo valor seja indicativo de malignidade e esse 
exame tem valor quando avaliado em conjunto com os 
achados de imagens. 


Cistos simples versus cistos complexos de 
ovário 


Cistos simples de ovário são achados frequentes em 
mulheres na peri e na pós-menopausa, com prevalência 
de 3 a 15%"*. São encontrados incidentalmente em exa- 
mes de rotina ou em investigação por outras razões. A 
maioria desses cistos pode ser avaliada em detalhes pela 
ultrassonografia transvaginal, com maior sensibilidade 
do que pela via transabdominal. No entanto, cistos maio- 
res de 10 cm necessitam ser avaliados pelas duas vias, 
transvaginal e transabdominal. Em um estudo que acom- 
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panhou 378 mulheres com cistos simples, Sarkar et al.!* 
verificaram que a grande maioria desses cistos simples 
(90,2%) se resolveu espontaneamente ou permaneceu es- 
tável, enquanto 7,9% tornaram-se cistos complexos e ape- 
nas 1% aumentaram de tamanho. Greenlee et al.” de- 
monstraram regressão em 86% dos cistos simples e pro- 
gressão para cistos complexos em 6% dos casos. Mode- 
sitt et al.* estudaram uma população de 15.106 mulheres 
com 50 anos ou mais e 2.763 (18%) apresentavam cistos 
simples ovarianos uniloculares. E 69,4% se resolveram 
espontaneamente, 16,5% desenvolveram septos, 5,8% de- 
senvolveram áreas sólidas e 6,8% persistiram como cis- 
tos uniloculares. Durante o acompanhamento, 27 dessas 
mulheres foram diagnosticadas com câncer de ovário, po- 
rém todas apresentaram mudanças no padrão dos cistos 
antes do aparecimento do carcinoma, levando esses au- 
tores a concluir que o carcinoma, quando ocorre em cis- 
tos simples, o que é raro, é precedido de mudança no pa- 
drão dos cistos. 


Ultrassonografia 


A ultrassonografia é capaz de diferenciar cistos ova- 
rianos simples e cistos complexos (Figuras 3 e 4). Os fo- 
lículos normais ou luteinizados são cistos simples e cos- 
tumam atingir até 25 mm de tamanho, mas algumas 
vezes pode exceder essa medida. Admite-se como massa 
anexial anormal lesões que excedam 25 mm ou tenham 
componente sólido independentemente do tamanho. Ou- 
tro critério de normalidade é o volume ovariano. Em mu- 
lheres acima de 40 anos, consideram-se anormais ovários 
com volume com mais de 18 cm* ou com áreas sólidas. 
Por esse critério, aproximadamente 2% das mulheres nes- 
sa faixa etária apresentam ovários anormais”. Cistos sim- 
ples de até 10 cm em mulheres de qualquer idade são con- 
siderados benignos com taxas de malignidade inferior a 
1%. Na pré-menopausa, cistos simples de até 3 cm são 
considerados fisiológicos e não necessitam de acompa- 
nhamento's, 

A ultrassonografia transvaginal constitui o padrão 
ouro na investigação de massas anexiais de até 10 cm de 
diâmetro, e com a análise de parâmetros morfológicos 
apresenta sensibilidade de aproximadamente 90% e es- 
pecificidade de 80%. Cinquenta por cento das massas ane- 
xiais são caracterizadas corretamente pela ultrassonogra- 
fia, e 6 a 16% são massas complexas que demandam 
outros métodos de imagens para melhor caracterização”. 

Ultrassonografia com Doppler colorido é um recur- 
so útil para identificar vasos sanguíneos e isso permite di- 
ferenciar tumores sólidos de estruturas não vascularizadas. 

A associação de achados morfológicos e o estudo do 
fluxo vascular ao Doppler colorido parece ser a melhor 
maneira de caracterizar projeções papilares no interior 
de cistos ovarianos. Quando projeções papilares são maio- 
res que 10 mm, o valor preditivo positivo para maligni- 
dade situa-se em torno de 77%. Se, entretanto, o fluxo 
vascular estiver presente ao Doppler, esse valor aproxi- 
ma-se de 100%". 





Figura 3. Ultrassonografia transvaginal. Cisto complexo de ovário 
direito, com septos grosseiros e áreas de conteúdo espesso. 





Figura 4, Ultrassonografia transvaginal. Cisto complexo de ovário 
direito, Áreas císticas e projeções sólidas. 


Tomografia computadorizada 


A tomografia computadorizada (TC) é muito utili- 
zada em pacientes com massas pélvicas extensas e carci- 
nomatose peritoneal, com o objetivo de caracterizar im- 
plantes neoplásicos peritoncais, extensão da doença, 
comprometimentos de áreas críticas e avaliação de linfa- 
denopatias. A utilização da TC com finalidade diagnós- 
tica e caracterização de massas anexiais tem aplicação li- 
mitada, pois esses objetivos são melhor alcançados pela 
ultrassonografia e/ou ressonância magnética”. 


Ressonância magnética 


A ressonância magnética (RM) é utilizada quando os 
achados ultrassonográficos ou da tomografia computa- 
dorizada são inconclusivos ou subótimos. Massas ane- 
xiais de características indeterminadas nesses exames po- 
dem ser bem caracterizadas pela ressonância magnética, 
que tem a capacidade de explorar o conteúdo intracelu- 
lar e reconhecer a presença de substâncias que produzem 
sinais característicos como gordura, fluidos hemorrági- 
cos, sangue, fibrose, entre outros. Além dos parâmetros 
morfológicos, os parâmetros teciduais obtidos em T1 e 
T2 permitem diferenciar massas anexiais benignas e ma- 
lignas". 

O custo mais elevado e a longa duração para obten- 
ção das imagens limita o uso da RM como exame de ro- 
tina. A paciente deve estar em jejum por pelo menos 4 
horas, e deve receber drogas antiespasmódicas para redu- 
zir os movimentos peristálticos antes da realização do 
exame. A utilização de contrastes é especialmente útil na 
diferenciação de nódulos sólidos, projeções papilares, coá- 
gulos ou debris. Subtrações de imagens são recursos téc- 
nicos importantes na caracterização desses achados. A 
utilização de técnicas funcionais como a diferença no coe- 
ficiente de difusão permite distinguir entre massas benig- 
nas e malignas com razoável credibilidade”, 


Papel dos marcadores tumorais 


O marcador tumoral mais conhecido para diagnós- 
tico de cancer de ovário é o CA 125, uma glicoproteina 
produzida pelo epitélio celômico do peritônio, pleura e 
pericárdio e que está elevado em 80% das pacientes com 
carcinoma de ovário. Esse marcador não é exclusivo do 
câncer de ovário e pode estar elevado em condições be- 
nignas com leiomioma, endometriose, insuficiência car- 
díaca congestiva e cirrose hepática. O CA 125 também 
varia de acordo com o estado menopausal, sendo mais 
elevado nas mulheres na pré-menopausa?!?, 

Outro marcador mais recente e de grande interesse é 
o HE4 (epididymis protein 4), uma glicoproteína expres- 
sa no epitélio glandular normal do trato reprodutivo, tú- 
bulos renais e epitélio respiratório. Os níveis séricos de 
HE4 são menos afetados por condições benignas, como 
a endometriose, quando comparados com o CA 125. Os 
níveis séricos de HE4 são elevados em pelo menos um 
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terço das pacientes com câncer de ovário e que têm CA 
125 normal, sugerindo uma aplicação complementar dos 
dois testes, estratégia esta que aumenta a sensibilidade 
para detectar carcinoma ovariano em vez de um único 
marcador”, 

Recentes descobertas sobre a patogênese do câncer 
de ovário demonstram que não se trata de uma doença 
única, mas de vários subtipos de diferentes doenças, com 
lesões precursoras diferentes. A maioria dos carcinomas 
serosos tém origem na porção terminal das tubas uteri- 
nas, mais exatamente nas fimbrias. O carcinoma de célu- 
las claras e o carcinoma endometrioide provavelmente 
são secundários à endometriose e originam-se do endo- 
métrio ectópico. Essas diferentes doenças expressam per- 
fis moleculares distintos e isso tem impossibilitado a uti- 
lização com sucesso de marcadores tumorais com 
finalidade de rastreamento e diagnóstico precoce”. 

Nos tumores de célula germinativa não existe um 
marcador tumoral universal que seja elevado em todos 
os tumores desse grupo. A alfafetoproteina (AFP) ¢ a go- 
nodotrofina coriônica são os marcadores mais utilizados 
para diagnóstico e acompanhamento desses tumores. Por 
outro lado, podem estar elevadas na ausência de malig- 
nidade, na gravidez e no período neonatal”. 


Conduta cirúrgica nas massas anexiais 


Quando o risco de neoplasia maligna for considerá- 
vel, a cirurgia está indicada e deve obedecer princípios 
oncológicos desde o início. A via de acesso pode ser lapa- 
rotômica, mas a via laparoscópica (Figura 5) vem se fir- 
mando como a via de escolha, pois permite melhor vi- 
sualização de toda a cavidade peritoneal, do andar 
superior do abdome, cúpula diafragmática e pelve. Per- 
mite também a coleta de líquido para análise e biópsias 
de lesões peritoneais suspeitas. E, nos casos de doença dis- 
seminada, permite a avaliação da operabilidade. Massas 
anexiais suspeitas devem ser retiradas com proteção, en- 
volvidas em dispositivos apropriados (endobags) para evi- 
tar disseminação na cavidade e metástases nos sítios dos 
trocartes. 





= Figura 5. Laparoscopia. Carcinoma seroso de ovário inicial. Massa 
pélvica ricamente vascularizada, com projeções papilares sólidas no 
interior e na cápsula. Pequena quantidade de líquido ascítico. 


579 





580 


CLÍNICA MÉDICA © SAÚDE DA MULHER 


O exame de congelação é essencial quando a pacien- 
te está em serviço oncológico e o tratamento de eventual 
neoplasia maligna vai acontecer no mesmo tempo. Se, en- 
tretanto, a intenção for de apenas fazer o diagnóstico e 
referenciá-la, o exame intraoperatório de congelação dei- 
xa de ser essencial. 

O tratamento dos tumores ovarianos em crianças e 
adolescentes deve ser prioritariamente conservador. Nos 
tumores benignos a laparoscopia e a cistectomia com pre- 
servação de tecido ovariano devem ser os procedimentos 
de escolha. Mesmo diante de ovário contralateral aparen- 
temente normal é recomendado preservar-se o máximo 
de tecido ovariano. 

Nos tumores malignos, a laparoscopia ainda é pro- 
cedimento controverso*, e quando utilizada, é de funda- 
mental importância observar princípios oncológicos de 
manuseio do tumor, para evitar rompimento, dissemina- 
ção e mestástases em sítios de trocartes. 

O exame intraoperatório de congelação em massas 
anexiais em mulheres jovens deve ser utilizado com mo- 
deração, e tomando cuidado para não embasar condutas 
radicais apenas com as informações precárias do exame 
intraoperatório. A acurácia do exame de congelação é alta 
nos carcinomas e tumores benignos; é mediana no diag- 
nóstico de tumores borderlines e tem resultados ruins em 
tumores raros como os tumores de células germinativas”. 
Dessa forma, é preferível em crianças e adolescentes pri- 
meiro retirar a massa anexial e no caso de procedimen- 
tos radicais somente basear a conduta após exame defi- 
nitivo do espécimen. A eventual reoperação da paciente 
é menos danosa do que uma cirurgia primária equivocada. 
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Introdução 


Os leiomiomas são neoplasias benignas da muscula- 
tura uterina. São os tumores mais frequentes do trato ge- 
nital feminino e acometem 20 a 40% das mulheres em 
idade reprodutiva. Apresentam evolução lenta, desenvol- 
vem-se no miométrio e são constituídos de fibras mus- 
culares lisas e tecido conjuntivo, crescendo em forma de 
nódulos. Provavelmente são conhecidos desde a Antigui- 
dade (relato de calcificação em pelve de múmias egip- 
cias), mas apenas em 1860 Carl Von Rokitansky introdu- 
ziu o termo fibroma, modificado a seguir por Virchow 
para leiomioma, por sua derivação da musculatura lisa. 
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= Figura 1. Leiomioma uterino. 


Apesar das várias sinonímias, atualmente o termo mais 
popular é mioma uterino'? (Figura 1). 

Apesar de ser assunto exaustivamente estudado, não 
se conhece com precisão a origem e o mecanismo de de- 
senvolvimento dos leiomiomas. Entre as diversas teorias 
existentes, uma das mais aceitas sugere que as células mio- 
metriais somáticas sofrem a perda da regulação do cres- 
cimento, originando um grupo de células monoclonais 
que compõe o nódulo Ieiomiomatoso. 

O desenvolvimento e o crescimento dos leiomiomas 
resulta de uma complexa interação entre hormônios es- 
teroides, fatores de crescimento, citocinas e mutações so- 
máticas’. 

Pode localizar-se no corpo (Figura 2) (subseroso, sub- 
mucoso ou intramural) ou no colo uterino (cervicais), 
sendo essa última localização a menos frequente, As ma- 
nifestações clínicas, como sangramento genital aumen- 
tado, dor pélvica, aumento do volume abdominal, com- 
pressão de órgãos adjacentes como reto e bexiga, além da 
concomitância com infertilidade, dependem da localiza- 
ção e do volume do tumor. 


Fisiopatologia 


Por serem muito raros antes da menarca e regredi- 
rem em situações de hipoestrogenismo, como durante o 
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uso de análogo de GnRH ou na pós-menopausa, os estu- 
dos convergiram para o caráter esteroide-dependente des- 
sa afecção tão prevalente. 

Nessa linha de raciocínio, vários estudos ratificaram 
os sinais clínicos, demonstrando maior concentração de 
receptores de estrógeno e progesterona no leiomioma em 
relação ao miométrio “sadio” adjacente‘. 

Atualmente, é fato que tanto o estrógeno quanto a 
progesterona são considerados fatores promotores, esti- 
mulando o crescimento do leiomioma. Essa ação varia, 
por exemplo, conforme a idade, fase do ciclo menstrual 
e estado gravídico. 

Culturas de células in vitro demonstram que a pre- 
sença de estrógeno ou progesterona não é suficiente para 
promover essas alterações. A existência de mediadores 
tem sido confirmada por relatos da presença de citocinas 
e fatores de crescimento no leiomioma. Esses mediado- 
res, em conjunto com hormônios esteroides, causam o 
aumento da atividade mitótica e deposição de matriz ex- 
tracelular (composta por colágeno, proteoglicanos e fi- 
bronectinas)’. No entanto, falta ainda outro elo nesse in- 
trincado modelo etiopatogénico da gênese do leiomioma 
uterino para justificar a expressão diferencial desses me- 
diadores no leiomioma em relação ao miométrio sadio. 

Fatores genéticos estão eleitos como elo oculto, a par- 
tir dos seguintes achados clínicos”: 

= mulheres afro-descendentes têm prevalência 3 a 9 
vezes maior em relação às caucasianas para leiomiomas 
uterinos. Nelas, os leiomiomas surgem mais precocemen- 
te, tendem a ser maiores, mais numerosos e apresentar 
sintomas mais intensos; 

= gêmeos univitelínicos mostram uma correlação 
duas vezes maior do que os dizigóticos para o desenvol- 
vimento de leiomiomas uterinos; 

a leiomiomas são 4 a 5 vezes mais frequentes em pa- 
rentes de 1º grau de mulheres com lciomiomas, quando 
comparados à população em geral; 

= a síndrome de Reed, uma rara alteração genética, 
é caracterizada pelo surgimento de múltiplos leiomiomas 
de pele, útero ou ambos; 


a leiomiomas uterinos e cutâneos e o carcinoma de 
células papilares renais estão ligados à mutação no gene 
da fumurato hidratase; 

= o desenvolvimento dos leiomiomas uterinos está 
frequentemente associado com uma mutação no gene su- 
pressor da esclerose tuberosa 2 em modelo animal. 

Alterações citogenéticas foram confirmadas em apro- 
ximadamente 40% dos leiomiomas analisados e incluem 
translocações, trissomias, rearranjos e deleções. Estudos 
citogenéticos afirmam que leiomiomas maiores apresen- 
tam maior probabilidade de ter cariótipo anormal em re- 
lação aos nódulos menores, e a extensão da perda nas de- 
leções também contribui para o crescimento do tumor. 
Observa-se ainda que tumores com presença de altera- 
ção envolvendo o cromossomo 12 tendem a ser maiores 
em relação àqueles com alteração do cromossomo 7. Além 
disso, geralmente os leiomiomas são monoclonais, ocor- 
rendo mutações distintas em diferentes nódulos no mes- 
mo útero, que, portanto, comportam-se como tumores 
independentes”, 

As pesquisas mais recentes colaboram para compreen- 
são da tradução desses achados citogenéticos no nível 
molecular. A partir da identificação, por microarray, dos 
genes mais frequentemente alterados no tecido leiomio- 
matoso, cada um deles pode ser especificamente estuda- 
do por outras técnicas de biologia molecular (real time, 
RT-PCR, Western blot e imuno-histoquímica). Dessa for- 
ma, genes associados à apoptose e à proliferação celular 
são preferencialmente estudados no caso de afecções tu- 
morais, como o leiomioma’. 


Epidemiologia 


O leiomioma uterino está presente em 20 a 40% das 
mulheres que se encontram em idade fértil, como tam- 
bém em mais de 40% das mulheres acima de 40 anos, tor- 
nando-se sintomático em apenas 20% dos casos de mu- 
lheres em idade reprodutiva. É raro antes do menacme 
e, geralmente, regride após a menopausa. Nos Estados 
Unidos, estima-se que a incidência do diagnóstico de leio- 
mioma gira em torno de 12,8 por 1.000 mulheres/ano, 
sendo essa afecção responsável por um terço das indica- 
ções de histerectomia (aproximadamente 300.000/ano). 
Estudos demográficos relatam frequência 3 a 9 vezes maior 
nas mulheres da raça negra com relação às brancas, sen- 
do também mais frequente em mulheres com anteceden- 
tes familiares do leiomioma uterino”. 

Estudos demonstram que a ultrassonografia de roti- 
na faz diagnóstico de leiomioma em 73% das mulheres 
negras e 48% das mulheres brancas. A incidência apical 
nas mulheres negras ocorre entre 35 e 39 anos de idade, 
e nas brancas entre 40 e 44 anos". 

As condições sociais, econômicas e profissionais da 
mulher contemporânea determinam o planejamento da 
primeira gestação em idade mais avançada em relação ao 
passado, demandando ao ginecologista maior necessida- 
de de terapias conservadoras no tratamento do leiomio- 
ma uterino. 


Fatores de proteção e risco 
Fatores de proteção 


O risco de leiomioma diminui de 20 a 50% em mu- 
lheres que apresentam um filho nascido vivo. O risco con- 
tinua a diminuir com o aumento do número de filhos nas- 
cidos vivos; a mulher que tem quatro ou cinco partos de 
termo apresenta risco 70 a 80% menor do que a nulípara. 

A maioria dos estudos postula a redução de 20 a 50% 
do risco de leiomioma em fumantes. Mulheres atletas tém 
menor risco de leiomioma''. 


Fatores de risco 


A ingestão de carne vermelha em grandes quantida- 
des duplica o risco de leiomioma. Em contraposição, o 
risco diminui em 50% nas mulheres cujo consumo de ve- 
getais é elevado. 

Apesar da diminuição do fluxo menstrual, que pode 
ocorrer com o uso de contraceptivos orais, algumas pa- 
cientes apresentam aumento volumétrico do leiomioma. 
Diabete melito ou hipertensão arterial elevam o risco de 
leiomioma”, 


Quadro clínico 


A maioria das mulheres com mioma uterino é assin- 
tomática, mas algumas apresentam sintomas que dimi- 
nuem a qualidade de vida. As manifestações clínicas do 
leiomioma uterino dependem da localização, do volume 
e de eventuais alterações secundárias ao tumor, sendo as 
mais importantes: aumento do fluxo menstrual, algia pél- 
vica, aumento do volume abdominal, compressão do tra- 
to gastrointestinal, urinário ou sistema venoso na pel- 
ve", A infertilidade pode estar associada ao mioma 
uterino. Estima-se que esses tumores estejam presentes 
em cerca de 5 a 10% dos casais inférteis!*. Esses sintomas 
estão relacionados diretamente ao tamanho, número e 
localização dos miomas uterinos (Quadro 1). 

As alterações menstruais ocorrem em 30 a 60% dos 
casos. A ligação causal entre leiomioma e excesso mens- 
trual está relacionada à indução de anormalidades vas- 
culares periféricas ao tumor, inclusive no endométrio. 
Também é atribuída ao aumento da superfície endome- 
trial e à alteração estrutural do miométrio, comprome- 
tendo sua contratilidade e justificando a dismenorreia”, 

O aumento do volume abdominal pode ser o primei- 
ro sintoma apresentado, e é geralmente associado a leio- 
miomas subserosos e volumosos. 

Algia pélvica ocorre em 30 a 50% dos casos. Nem sem- 
pre esse quadro é decorrente do leiomioma, podendo ser 
de causa extragenital. Geralmente, a dor apresenta-se na 
forma de cólica ou pressão. Além disso, pode haver sen- 
sação de dor em peso no hipogástrio, com irradiação para 
a região lombossacral e membros inferiores. 

Os leiomiomas raramente são causa única de infer- 
tilidade. Após excluir todas as causas de infertilidade, os 
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miomas podem ser responsáveis por apenas 2 a 3% dos 
casos de casais inférteis. Os últimos estudos demonstra- 
ram que apenas mulheres com mioma submucoso apre- 
sentaram menores taxas de gestação e de implantação 
embrionária após fertilização por reprodução assistida", 

O excesso menstrual pode determinar anemia ferro- 
priva e suas manifestações clínicas, como fadiga, astenia, 
dispneia, palpitações, descoramento de mucosas etc. 

O crescimento do corpo uterino na cavidade pélvica 
pode causar sintomas de problemas urinários (polaciú- 
ria ou retenção urinária), retais (puxo e tenesmo) ou ve- 
nosos (hemorroidas e aumento da estase venosa ou ede- 
ma dos membros inferiores). 

Os leiomiomas volumosos podem estar associados à 
ascite ou até mesmo ao derrame pleural". 





Quadro 1. Principais sintomas relacionados a0 lelomioma ute 
Disfunção menstrual (menorragia, hipermenorragia, metrorragia) 
Dismenorreia 
Algia pélvica acíclica 
Dispareunia 
Compressão de órgãos pélvicos 
Aumento da frequência urinária 
Aumento do volume abdominal 


Edema de membros inferiores 


o lelomioma 


uterino 





Diagnóstico 


O diagnóstico é feito pela anamnese e exame gineco- 
lógico e complementado por exames de imagem, que po- 
dem também auxiliar na conduta terapéutica. O diagnós- 
tico definitivo é dado pelo estudo anatomopatológico, 
tendo como principal diferencial o leiomiossarcoma ute- 
rino (0,2 a 0,7% dos casos)”. 


Anamnese 


No estudo dos dados epidemiológicos, já foi destaca- 
da a importância dos parâmetros da identificação na anam- 
nese, como idade e raça. Após identificação da queixa e 
da duração, na história pregressa deve ser questionada 
ativamente toda sintomatologia citada. 

São de igual importância: 

= antecedentes familiares e pessoais: podem forne- 
cer fatores de risco/preventivos relevantes; 

= antecedentes menstruais: pela caracterização pre- 
cisa do ciclo menstrual e suas alterações, data da última 
menstruação, dismenorreia; 

= antecedentes sexuais: principalmente dispareunia 
de profundidade, sinusorragia, método anticoncepcional 
e desejo reprodutivo; 

= antecedentes obstétricos: gestações, partos, abor- 
tos, complicações como prematuridade etc. 

a inspeção sobre os diversos aparelhos: reforçar con- 
comitância de sintomas gastrointestinais ou urinários, 
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além da sintomatologia relacionada ao possível quadro 
anêmico. 


Exame ginecológico 


Na palpação do andar inferior do abdome, nos casos 
de tumores volumosos, comumente encontra-se tumor 
bocelado, fibroelástico, de limites bem definidos e com 
boa mobilidade. 

No exame especular, pode-se encontrar o colo uteri- 
no epitelizado, podendo estar deslocado em razão da pre- 
sença de leiomiomas ocupando a pelve. O aumento da 
circulação útero-vaginal, provocado pela presença de leio- 
miomas uterinos, ou, especificamente, a existência de leio- 
mioma submucoso podem ser responsáveis pela presen- 
ça de corrimento sanguinolento. 

No exame de toque ginecológico bimanual, encontra- 
-se útero aumentado de volume, podendo ser palpadas 
nodulações subserosas isoladas. Nos casos de leiomioma 
submucoso, o útero pode estar normal ou aumentado glo- 
balmente, exigindo diagnóstico diferencial com gestação. 

Leiomiomas em parturição podem ser diagnostica- 
dos ao especular por tumoração intravaginal sangrante 
ou ainda durante o toque, por meio de cervicodilatação 
e palpação de tumoração em canal endocervical. 


Diagnóstico por imagem 
Ultrassonografia pélvica 


A ultrassonografia pélvica é exame de fácil realização, 
não invasivo e de baixo custo. Pode ser realizada por via 
abdominal e/ou endovaginal, dependendo da posição, do 
número e do volume dos miomas. Além disso, tal exame 
é essencial na avaliação da espessura endometrial e na 
presença de tumores anexiais"*. 

Nos casos de crescimento rápido dos leiomiomas, há 
controvérsias no papel da Dopplerfluxometria no diag- 
nóstico diferencial do leiomiossarcoma””. 


Histerossonografia 


A histerossonografia diferencia-se da USG endovagi- 
nal convencional pela colocação de cateter intrauterino. 





Andlogo de GnRH 


Ao injetar soro fisiolégico na cavidade uterina (virtual), 
o relevo do tumor fica mais bem delimitado, facilitando 
a identificação de leiomiomas, pólipos ou septos. 

Atualmente, muitos estudos comparativos procuram 
aferir o custo-benefício da histerossonografia em relação 
à histeroscopia diagnóstica na propedéutica de afecções 
da cavidade endometrial”. 


Histerossalpingografia 


E o único exame por imagem que diagnostica afec- 
ções das tubas uterinas. Pode ser útil para o diagnóstico 
de leiomioma, causando obstrução tubárea. 


Histeroscopia 


Para os leiomiomas submucosos vistos à ultrassono- 
grafia, utiliza-se a histeroscopia diagnóstica para auxiliar 
na elucidação da verdadeira localização desse leiomioma 
(total ou parcialmente submucoso), contribuindo não 
apenas para decisão da via cirúrgica mais adequada, mas 
também para o diagnóstico diferencial de pólipos e es- 
pessamentos endometriais”. 


Ressonância nuclear magnética pélvica 


(RNMP) 


Apesar do custo mais elevado, a RNMP demonstra 
maior capacidade em mapear a exata localização de leio- 
miomas que a USG pélvica ou endovaginal. É principal- 
mente útil em úteros maiores que 300 mL ou naqueles 
com mais de quatro leiomiomas e indicação de tratamen- 
to conservador”. 

A RNMP é útil na diferenciação entre adenomiose 
focal ou difusa, adenomioma e hiperplasia da zona jun- 
cional (endométrio-miométrio)"* (Figura 3). 


Exames laboratoriais 


Exames de rotina, como hemograma completo, coa- 
gulograma e urina, fazem parte da avaliação das condições 
clínicas da paciente e do preparo pré-operatório. O teste de 
gravidez deve sempre ser solicitado na possibilidade de ges- 
tação. O CA-125 pode ser solicitado em casos específicos, 


Figura 3. A: Ultrassonografia. B: Histerossonografia. C: Ressonância magnética. D: Histerossalpingografia. 


quando há possibilidade de associação com endometriose. 
Esse exame é importante inclusive no planejamento ade- 
quado de possível conduta cirúrgica. A colpocitologia on- 
cótica deve ser relizada para afastar a possibilidade de neo- 
plasias concomitantes acometendo o colo do útero. 


Diagnóstico diferencial 


O diagnóstico do leiomioma uterino é feito pela as- 
sociação de dados do exame ginecológico e achados de 
imagem, devendo-se destacar alguns diagnósticos dife- 
renciais importantes, como adenomiose, tumores ane- 
xiais, gestação, endometriose, hiperplasias de endométrio 
e hemorragia uterina disfuncional. Esses diagnósticos, 
com exceção da hemorragia uterina disfuncional, que é 
diagnóstico de exclusão, podem coexistir com o leiomio- 
ma uterino, dificultando o tratamento. 

A história, o exame físico geral e ginecológico, ques- 
tionando quanto à presença dos principais sinais e sinto- 
mas clínicos já descritos, devem nortear a programação 
e mesmo a interpretação de cada exame de imagem soli- 
citado. A comunicação entre clínicos e radiologistas pos- 
sibilita elucidação diagnóstica precisa. 

Quanto à diferenciação do leiomioma uterino e leio- 
miossarcoma, há muitas controvérsias na literatura, e ne- 
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nhum exame de imagem ou marcador tumoral sérico 
apresenta boa sensibilidade ou especificidade. A opinião 
de especialistas apontam para a velocidade de crescimen- 
to do tumor como fator mais preditivo, restando ao exa- 
me anatomopatológico a exatidão diagnóstica”. 

A baixa prevalência do leiomiossarcoma (0,2 a 0,7% 
dos supostos leiomiomas) favorece a indicação de tera- 
pias conservadoras (miomectomias) e alternativas (em- 
bolização de artérias uterinas e ultrassom focado guiado 
por ressonância magnética) com segurança”. 


Tratamento 


A terapéutica do leiomioma uterino depende de vá- 
rios parâmetros: manifestações clínicas, idade, paridade, 
tamanho, localização do tumor, desejo reprodutivo e até 
mesmo a presença de gestação concomitante. Sempre que 
possível, deve-se respeitar o eventual desejo da paciente 
de manter o seu útero, seja para função reprodutiva ou 
menstrual (Figura 4). 


Tratamento expectante 


O tratamento expectante é indicado para pacientes 
assintomáticas, e consiste na avaliação periódica de seus 
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Diagnóstico de leiomioma 
Simomas: Assintomático 
— = 
Aumento de volume abdominal 
Infertilidade Observação clínica | 
Sim 
Antifibrinolítico/AINH 
ACHO/ progesterona Melhora 
DIU de levonorgestrel D 
Não reprodutivo 
Sim pte Sim Não 
ce i 
Embolização Histerectomia 
Miomectomia 
Submucoso | Intramural Subseroso 
Histeroscopia | Laparotomia Laparoscopia | 








= Figura 4. Tratamento clínico-cirúrgico do leiomioma uterino. 


sintomas e do crescimento de pequenos nódulos leiomio- 
matosos por meio do exame ginecológico e de imagem. 
A possibilidade dessa conduta é dada pela baixa incidén- 
cia do leiomiossarcoma”, 


Tratamento medicamentoso 


Agentes antifibrinolíticos, anticoncepcionais hormo- 
nais, progesteronas e anti-inflamatórios não hormonais 
são a primeira linha no tratamento dos leiomiomas, agin- 
do especificamente na exacerbação dos sintomas mens- 
truais” (Quadro 2). 

Entre as medicações, os análogos do GnRH, até o mo- 
mento, constituem a melhor opção terapéutica para a re- 
dução volumétrica dos leiomiomas. Atuam bloqueando, 
por saturação e dessensibilização, os receptores hipofisá- 
rios de GnRH, levando a um estado de menopausa qui- 
mica (hipoestrogenismo). Por esse motivo, devem ser ad- 
ministrados por um período não superior a 6 meses, em 
razão de efeitos colaterais como fogachos, irritabilidade, 
queda de libido, e principalmente, pela perda acelerada 


de massa óssea. Entre os benefícios, pode-se citar a cola- 
boração na correção da anemia (causa amenorreia), re- 
dução do sangramento intraoperatório, redução da ne- 
cessidade de transfusão sanguínea, possibilidade de menor 
incisão cirúrgica e redução do volume conjunto útero- 
-mioma em 40% do inicial”. 


Tratamento cirúrgico 


O tratamento cirúrgico é indicado quando há esgo- 
tamento ou inadequação do tratamento medicamento- 
so. Temos, como opções cirúrgicas técnicas radicais e con- 
servadoras, a depender principalmente das expectativas 
clínicas e reprodutivas da paciente (Quadro 3). 


Cirurgia radical 

A histerectomia constitui o tratamento radical, sen- 
do realizada por via abdominal na maioria dos casos, in- 
dependentemente da localização e do volume do leiomio- 
ma. Essa técnica pode ser total, quando se retira o corpo 
e o colo do útero, ou subtotal, quando este é mantido. 
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Histerectomia vaginal < 300 cc | Contraindica + 





Ressonância nuclear magnética Volume uterino > 300 cc/ 4 ou mais nódulos Qualquer 


Atualmente, pelo desenvolvimento de materiais e técni- 
cas cirúrgicas, uma parcela das histerectomias que eram 
realizadas por via alta está sendo indicada por via vagi- 
nal ou laparoscópica. 


Cirurgia conservadora 

O desejo de manutenção da função menstrual e o de- 
sejo reprodutivo tardio têm aumentado a demanda do 
tratamento conservador. 

A miomectomia abdominal trata-se de um procedi- 
mento conservador, aplicado para retirada dos leiomio- 
mas volumosos principalmente, tendo apresentado bons 
resultados em relação ao futuro reprodutivo (40% de ges- 
tação)”. 

As técnicas endoscópicas também podem ser usadas 
nos tratamentos conservadores. No que tange aos leio- 
miomas submucosos, a histeroscopia é o melhor trata- 
mento. Evidentemente, deve-se ter absoluta certeza de 
que esse leiomioma apresenta a maior parte do seu volu- 
me na cavidade endometrial. 

Em relação à videolaparoscopia, é indicada em casos 
de leiomiomas subserosos e, eventualmente, intramurais. 
Segundo Debuison, nos casos com mais de cinco leiomio- 
mas ou somatória dos diâmetros igual ou maior que 8 
cm, está contraindicada a via laparoscópica (Figura 5). 

A embolização das artérias uterinas é tratamento mul- 
tidiciplinar do leiomioma uterino. Constitui outra opção 
de tratamento conservador minimamente invasivo, rea- 


lizada pelo radiologista intervencionista, cujos resultados 
têm sido positivos na melhora dos sintomas do mioma 
uterino”, Contudo, sua indicação ainda é discutível para 
mulheres com desejo reprodutivo? (Figura 6). 

O ultrassom focado guiado por ressonância magné- 
tica (MR-gFUS) está disponível como uma opção mini- 
mamente invasiva”, Apresenta como princípio a emis- 
são de ondas de ultrassom focado em tempo real sob a 
orientação e controle da ressonância magnética, sendo 
capaz de produzir necrose de coagulação em um ponto 
preciso focal (sonicação) dentro do corpo. Aprovado nos 
Estados Unidos, em outubro de 2004, grande parte do 
mundo inteiro iniciou a experiência com MRgFUS utili- 
zando-o como tratamento de miomas uterinos, dimi- 
nuindo seu volume e demonstrando melhora significati- 
va nos sintomas na maioria dos pacientes”. 


Novas perspectivas 


No futuro, provavelmente haverá as novas medica- 
ções já em estudo, como antagonistas de GnRH, inibido- 
res de aromatase, antiprogesteronas, DIU medicados, no- 
vas progesteronas e novas técnicas como crimiólise, 
ligadura endoscópica de artérias uterinas, alcoolização e 
ablação por radiofrequência. As técnicas cirúrgicas mini- 
mamente invasivas, como embolização de artérias uteri- 
nas e ultrassom focado guiado por ressonância magnéti- 
ca, são muito promissoras para o tratamento de mulheres 
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sintomáticas com desejo de manutenção do útero. Essas 
e outras técnicas, como a terapia gênica, estão cada vez 
mais aumentando as perspectivas para o tratamento do 
leiomioma uterino. Contudo, estudos com resultados 
mais significativos ainda são necessários. 


Considerações finais 


O leiomioma uterino é o tumor benigno mais fre- 
quente do trato genital feminino. Está presente em 20 a 
30% das mulheres que se encontram em idade fértil, como 
também em mais de 40% daquelas acima de 40 anos, tor- 
nando-se sintomático em apenas 50% dos casos. 

Fatores de risco: idade avançada na primeira gesta- 
ção, nuliparidade, hipertensão, diabete melito, raça negra. 

Fatores de proteção: multiparidade, primeira gesta- 
ção precoce, tabagismo. 

Quadro clínico: alterações menstruais, dor pélvica ci- 
clica (dismenorreia) e acíclica, infertilidade, aumento do 
volume abdominal, alterações urinárias ou gastrintestinais. 

Diagnóstico: anamnese, exame ginecológico, ultras- 
sonografia, histerossalpingografia, histerossonografia, his- 
teroscopia e ressonância nuclear magnética. 

Tratamento: 

= expectante; 

= medicamentoso: antifibrinoliticos, AINH, proges- 
teronas, anticoncepcionais, análogos de GnRH; 

=m cirúrgico: 

A. radical: histerectomia total, histerectomia subtotal; 

B. conservador: miomectomia (laparotomia, histe- 
roscopia, laparoscopia); embolização de artérias uterinas 
e ultrassom focado guiado por ressonância magnética. 
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Introdução 


A maioria das afecções mamárias é benigna’, No en- 
tanto, o câncer de mama é bastante prevalente no Brasil, 
sendo a neoplasia maligna mais comum entre mulheres 
brasileiras (excluídos os tumores de pele não melanoci- 
ticos). Estimativas indicavam que cerca de 57 mil novos 


casos da doença seriam descobertos em 2014, com apro- 
ximadamente 14 mil mortes”. 

Por conta desse fato, qualquer alteração na mama 
acarreta grande sofrimento e angústia às pacientes. O bom 
profissional deve saber diferenciar as doenças mamárias 
malignas das benignas. No primeiro caso, o tratamento 
do câncer deve ser conduzido adequadamente. Já no caso 
de doenças benignas, a principal função do médico é tran- 
quilizar a paciente e tratar o problema apenas quando for 
necessário. 

A incidência das doenças benignas da mama come- 
ça a aumentar durante a segunda década de vida, com 
pico entre a quarta e a quinta décadas. Diferentemente 
do câncer, cuja incidência aumenta após a menopausa’. 

A expressão doença mamária benigna engloba vários 
tipos de diferentes patologias e pode ser dividida em dois 
grupos: 

= alterações funcionais benignas da mama (AFBM): 
variações do desenvolvimento normal da glândula ma- 
mária; 

a doenças mamárias propriamente ditas: patologias 
adquiridas, como infecções, que acometem a mama. 

A diferenciação entre essas situações é importante, 
pois, no caso das AFBM, por exemplo, a paciente deve es- 
tar ciente de que esse caso não é verdadeiramente uma 
doença e que a necessidade de tratamento não se aplica 
a todos os casos. 

Já as doenças que acometem a mama correspondem, 
majoritariamente, aos processos inflamatórios e às neo- 
plasias, devendo obrigatoriamente ser tratadas. Nem sem- 
pre é fácil separar as doenças. O Quadro 1 demonstra, por 
meio de exemplos, a tênue linha que separa a mama nor- 
mal das alterações funcionais e das doenças que lhe são 
características. 

Para fins didáticos e de consulta, serão abordadas, 
preferencialmente, as situações mais frequentes na práti- 
ca clínica cotidiana. Optou-se também pela divisão do 
capítulo conforme os principais sinais e sintomas relata- 
dos pelas pacientes. Os temas considerados mais relevan- 
tes são: 

= nódulo de mama; 

= dor mamária; 
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idade reprodutiva inicial 15-25 | Desenvolvimento lobular 

anos 

Idade reprodutiva madura 25-40 Alterações cíclicas durante o ciclo 
anos menstrual 

Período de involução a partir dos  Involução lobular 

35 anos _ Regressão epitelial 


= fluxo papilar; 

= processos inflamatórios da mama; 
u alterações do desenvolvimento; 

= lesões proliferativas. 


Nódulo de mama 
Definição 


O nódulo de mama é a queixa mais comum nos con- 
sultórios de mastologia, respondendo por até 50% dos 
casos das pacientes que procuram o médico. Na maioria 
das vezes, trata-se de alteração benigna, mas o câncer de 
mama pode estar presente em até 30% dos casos’. Defi- 
ne-se nódulo de mama como qualquer massa, palpável 
ou não, que esteja presente na glândula mamária. Pode 
ter conteúdo sólido ou cístico. 

As causas mais frequentes de tumoração benigna da 
mama são os cistos e os fibroadenomas (FAD). Outras 
causas podem ser observadas, ainda que raramente, como 
tumor filoide, lipoma, neurinoma e hamartoma. 


Epidemiologia 


Cerca de 30% das mulheres apresentam queixa de 
nódulo de mama’. Nas lesões sólidas, a maioria dos casos 
é de fibroadenomas. Estima-se que essa alteração esteja 
presente em 25% das mulheres assintomáticas*. Já os tu- 
mores filoides estão presentes em apenas 0,5% das vezes”. 

As alterações fibrocísticas, associação de cisto de mama 
com dor mamária, são relatadas por cerca de 50% das 
mulheres e encontradas na histologia em 90% dos casos”. 
No Quadro 2, demonstram-se as principais causas de nó- 
dulo de mama, divididas por faixas etárias. 





Lesões mais comuns 
Até 30 anos Fibroadenoma 
30 a 50 anos Fibroadenoma, cisto, alterações fibrocísticas, 
hiperplasias com ou sem atipia 
(obs. o tumor filoide incide mais nessa faixa de 
| idade) | 
Mais de 50 anos Cisto, carcinoma ductal in situ, carcinoma invasor 


Alteração funcional 


| Doença 
Fibroadenoma “ Fibroadenoma gigante ou múltiplo 
| Mastalgia ciclics, nodularidede | Mestaígia incspecitente 
| Mecrocistos, lesões esclerosantes | Mastite periductal 
Hiperplasia epitelial simples Hiperplasia epitelial com atipias 
Etiologia e fisiopatologia 


A maioria dos nódulos sólidos é decorrente de lesões 
fibroepiteliais. O mais comum, o FAD, não deveria ser 
chamado de neoplasia, pois é histologicamente idêntico 
ao lóbulo hiperplásico, alteração vista na quase totalida- 
de das mulheres. O mais correto é considerá-lo aberra- 
ção do desenvolvimento”. Trata-se de alteração hormô- 
nio-dependente, que aumenta no período menstrual e 
gravídico-puerperal e involui na pós-menopausa’. 

Apesar de a etiologia ser controversa, alguns autores 
relataram a relação entre esses nódulos e o uso de anti- 
concepcionais hormonais orais e também com a presen- 
ça do virus Epstein-Barr'. Normalmente, o FAD apresen- 
ta-se como nódulo único e pode atingir tamanho de até 
2 cm, estabilizando-se a seguir. Algumas variações, como 
o tumor filoide e o FAD gigante, apresentam maior celu- 
laridade do estroma e normalmente atingem tamanhos 
maiores. Cerca de 50% dos FAD contém outras lesões 
proliferativas, como adenose esclerosante, adenose ou hi- 
perplasia ductal usual. Esses são os chamados fibroade- 
nomas complexos. Na Figura 1, demonstram-se nódulos 
de FAD. 

Já os cistos de mama são estruturas redondas ou 
ovoides, preenchidas por líquido. Derivam-se da unida- 
de ducto lobular terminal". Na maioria das vezes, a cama- 
da epitelial interna é ausente ou atrofiada e, em geral, sub- 
clínica, que são os chamados microcistos. Na Figura 2, 
apresentam-se cortes histológicos de cistos de mama. 

Os cistos complexos correspondem a 5% dos tipos 
de cistos. O diagnóstico é feito por meio de ultrassono- 
grafia, pois possuem ecos internos ou septações no seu 
interior. A taxa de malignidade desse tipo de cisto é bai- 
xa, mas a presença de massa intracística deve ser consi- 
derada suspeita de neoplasia”, 


Quadro clínico 


Os nódulos benignos da mama geralmente se apre- 
sentam como massa firme, única e de até 3 cm'. Muitas 
vezes, o diagnóstico é apenas radiológico. Na anamnese, 
além das características do nódulo (tempo de apareci- 
mento, tamanho ¢ localização), cabe ao profissional uma 
avaliação dos fatores de risco para cancer de mama’. 

No grupo de alto risco, a abordagem pode ser mais 
invasiva. No entanto, vale lembrar que cerca de 80% dos 
novos casos de câncer de mama ocorrem em pacientes 
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com poucos ou sem fatores de risco”. No Quadro 3, fo- 
ram listados os principais fatores de risco relacionados 
ao câncer de mama. 





Alta relação 
História familiar positiva 
Antecedente pessoal de câncer de mama ou biópsia prévia com 


resultado de atipia 





Terapia hormonal substitutiva na pós-menopausa com progesterona 
(até 5 anos) 


A melhor época para realizar o exame físico é após a 
menstruação. À primeira etapa é a de identificação do nó- 
dulo e, se ele estiver ausente, é importante tranquilizar a 
paciente. A comparação com a mesma região da mama 
contralateral pode ajudar a evidenciar lesões pouco pal- 
paveis’. 

As massas benignas geralmente não causam altera- 
ções na pele, são fibroelásticas e móveis e têm limites bem 
definidos. Alterações difusas sugerem alteração fibrocis- 
tica. Já as lesões malignas, em geral, são duras e aderidas 
ao tecido adjacente e têm limites pouco definidos. Alte- 
rações dolorosas são normalmente relacionadas a proces- 
sos infecciosos, porém um cisto de crescimento rápido 
pode apresentar dor à palpação”. 


Diagnóstico 


Analisando genericamente, todo nódulo sólido de 
mama deve passar por três etapas diagnósticas, denomi- 
nadas de teste triplo: exame clínico, imagem e punção/ 
biópsia. No entanto, como demonstrado anteriormente, 
a maioria das lesões não pode ser considerada doença”. 
Portanto, em muitos casos, a punção pode ser considera- 
da um exame opcional. As duas primeiras etapas do tes- 
te, exame clínico e de imagem, são fundamentais para se- 
lecionar o grupo de pacientes que não precisam de 
biópsia. 

Entre os exames de imagem disponíveis, a ultrasso- 
nografia é o preferido para avaliar massas mamárias. Ape- 
sar de não ser eficaz para rastreamento, esse método apre- 
senta melhores resultados que a mamografia na avaliação 
de lesões palpáveis”. Esse exame fornece também impor- 
tantes informações sobre a natureza dos nódulos, além 
de ser fundamental na diferenciação entre lesões sólidas 
e císticas. 


Em pesquisa realizada no HCFMUSP, em 2003, Cha- 
la demonstrou padrões ultrassonográficos que indicam 
provável benignidade dos nódulos mamários". Os prin- 
cipais resultados estão sintetizados no Quadro 4. Nas Fi- 
guras 3 e 4, demonstram-se exemplos de nódulo de mama 
com características benignas (Figura 3) e malignas (Fi- 
gura 4). 

A mamografia tem importância menor na avaliação 
do nódulo, porém é importante para a pesquisa de alte- 
rações nas outras áreas da mama e da área contralateral. 
Por isso, deve ser solicitada a todas as pacientes acima de 
40 anos, Outros exames de imagem tém menor impor- 
tância na avaliação do nódulo de mama. A ressonância 
magnética tem alta sensibilidade, mas baixa especificida- 
de, permanecendo como terceira linha. 


Quadro 4. Padrões ultrassonográficos de benignidade’? 


Característica Padrão de benignidade 

Forma Redonda, elipsoide ou com até 3 lobulações 
Margens Bem definidas 

Distorção arquitetural Ausente 

Relação altura/largura Menor que 1 





Figura 3. Exame ultrassonográfico de nódulo benigno; observam-se 
as margens regulares e bem definidas e o diâmetro anteroposterior 
menor que o lateral”. 
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Figura 4. Exame ultrassonográfico de nódulo maligno; observam-se 
as margens irregulares e mal definidas e o diâmetro anteroposterior 
maior que o lateral”. 
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A comparação com exames antigos é útil na avalia- 
ção de lesões preexistentes, pois a presença de exame de- 
monstrando estabilidade do nódulo por 2 anos ou mais 
praticamente descarta o risco de malignidade. 

A terceira fase do teste triplo é a punção ou biópsia 
do nódulo, Pode ser feita por meio de punção com agu- 
lha fina (PAAF) ou grossa (trocarte ou mamotomia). No 
primeiro caso, obtém-se material citológico e, no segun- 
do, material histológico. Outra possibilidade é a biópsia 
cirúrgica da lesão, devendo-se optar, obrigatoriamente, 
pela excisão completa do nódulo, nunca por biópsia ci- 
rúrgica incisional’. 

Na mastologia atual, opta-se sempre pela realização 
de exames minimamente invasivos para o diagnóstico das 
lesões. Portanto, a cirurgia deve ser realizada apenas em 
casos excepcionais. 

A PAAF pode ser realizada em consultório e sem 
anestesia. Diferencia as lesões sólidas das císticas, che- 
gando a ser curativa no segundo caso. Nas mãos de mé- 
dicos com boa experiência, apresenta sensibilidade e es- 
pecificidade elevadas. Apesar de ser de fácil execução, 
sugere-se a realização de exame ultrassonográfico pré- 
vio, com o objetivo de diferenciar os cistos complexos”. 
Na Figura 5, demonstra-se realização de PAAF em nó- 
dulo de mama. 

A PAAF é bastante interessante por conta do baixo 
custo e da fácil execução; no entanto, o exame citológico 
tem limitações na diferenciação entre FAD e tumor filoi- 
de ou FAD gigante. Na suspeita desses casos, é melhor 
realizar exame histológico". 

A punção com agulha grossa fornece material para 
exame histológico. Deve ser feita, normalmente, em asso- 
ciação a método de imagem e necessita de anestesia local. 
Para uma boa avaliação, são necessários, em geral, quatro 
a cinco fragmentos. Trata-se de um método mais invasi- 
vo e mais desconfortável para a paciente, porém é mais 
abrangente do que a citologia para diagnóstico de neo- 
plasia maligna”. Nas Figuras 6 a 8, demonstram-se etapas 
da biópsia com agulha grossa de tumorações mamárias. 
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Figura 5. Imagem ultrassonográfica de PAAF de nódulo de mama. 
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As pacientes sem fatores de risco para câncer de mama, 
idade inferior a 35 anos e exame clínico e radiológico su- 
gestivo de benignidade podem ser poupadas da punção 
ou biópsia de mama. No entanto, devem continuar rea- 





Figura 6. Biópsia com trocarte sob visualização direta por ultras- 
sonografia. 





Figura 8. Fragmentos obtidos por trocarte que serão submetidos a 
exame histológico. 


lizando acompanhamento com autoexame mensal e ul- 
trassonografia a cada 6 meses por 2 anos, pois existe ris- 
co de tumor filoide, FAD gigante e até mesmo carcinoma 
mamário. 

Os cistos devem ser sempre avaliados por ultrasso- 
nografia. Aqueles não palpáveis e detectados somente por 
imagem não devem ser considerados alteração e, prefe- 
rencialmente, não constar no laudo final do exame. 

Como já explicado anteriormente, a possibilidade de 
cisto complexo deve ser considerada e corretamente abor- 
dada em todos os casos. O conteúdo líquido do cisto sim- 
ples é espesso e tem coloração esverdeada ou escurecida. 
A citologia desse material tem pouca ou nenhuma utili- 
dade na pesquisa de neoplasias. Todo cisto com conteú- 
do hemorrágico deve ser considerado suspeito e retirado 
cirurgicamente. Na Figura 9, demonstram-se diferentes 
tipos de líquido cístico. 

Muitos autores defendem que toda massa palpável de 
mama, em pacientes de baixo risco e sem alterações na 
avaliação clínica, pode ser abordada sem ultrassonogra- 
fia’. O argumento é que se deve realizar a PAAF já na pri- 
meira avaliação da paciente. Caso a massa seja um cisto, 
haverá saída do líquido até o desaparecimento da lesão. 
Caso o conteúdo seja hemorrágico, indica-se cirurgia. Se 
não houver saída de líquido, trata-se de massa sólida, que 
deve ser avaliada por exame de imagem. 

Essa abordagem é mais simples e econômica, porém 
é mais invasiva e sempre há o risco de não acertar a lesão 
ou de omitir o diagnóstico de cistos complexos. Haven- 
do possibilidade, a ultrassonografia deve ser realizada an- 
tes de qualquer procedimento invasivo. 


Tratamento 


O tratamento do nódulo benigno de mama, muitas 
vezes, consiste apenas em explicar à paciente que ele é de- 
corrente de alteração normal do desenvolvimento e não 
aumenta o risco para câncer de mama. Apenas as massas 
que causem incômodo à paciente ou deformidade esté- 
tica são retiradas cirurgicamente. Nas situações em que 
há suspeita de tumor filoide ou FAD juvenil, também deve 
ser realizada a exérese do tumor. No caso do tumor filoi- 
de, existe risco de 30% de recidiva, que pode ser diminuí- 
do com a exérese com margens amplas", 

A opinião da paciente sempre é considerada. Muitas 
vezes, o mastologista opera casos sem indicação formal, 


Borel 


Figura 9. Amostras de líquido intracístico de diferentes punções 
de mama. 


baseado na escolha da paciente. Tal fato não é considera- 
do errado, desde que ela esteja ciente de todas as infor- 
mações pertinentes e mesmo assim opte pela cirurgia. 

O tratamento farmacológico com bloqueadores hor- 
monais causa muitos efeitos colaterais e tem pouca utili- 
dade no tratamento desse tipo de lesão. No entanto, pode 
ser usado temporariamente em alguns casos extremos 
para facilitar a abordagem cirúrgica ou na manutenção 
após a cirurgia, em casos que recidivem muito. 

O cisto de mama pode ser diagnosticado e tratado 
com a punção. A cirurgia está restrita aos casos com con- 
teúdo hemorrágico, cistos complexos ou cistos que se re- 
fazem após duas punções. As Figuras 10 a 12 facilitam o 
manejo de pacientes com massa mamária palpável. 


Dor mamária 
Definição 


A dor mamária é o principal motivo de consultas ao 
mastologista. Os termos mastalgia e mastodínea são si- 
nônimos desse sintoma, que pode acometer 60 a 70% das 
mulheres, principalmente em sua idade reprodutiva”. O 
impacto da dor mamária no cotidiano não deve ser su- 
bestimado. Estima-se que 30% das mulheres em idade re- 
produtiva sofram de mastalgia por pelo menos 5 dias ao 
mês, com potencial para interferir diretamente em sua 
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“E. Cisto de mama (detectado na USG) = 
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vida profissional, social e sexual'*. Além disso, como toda 
patologia mamária, esse sintoma traz enorme angústia à 
paciente. A cancerofobia também pode piorar os sinto- 
mas. Portanto, o profissional deve atuar na orientação ou 
tratamento dessas mulheres e, com isso, melhorar sua 
qualidade de vida. 


Epidemiologia 


Trata-se de manifestação que apresenta elevada inci- 
dência na população feminina”, especialmente nos grupos 
de mulheres que se encontram na quarta e quinta décadas 
de vida. Segundo Love et al.'*, a complicação ocorre cli- 
nicamente em cerca de 50% das mulheres e histologica- 
mente em cerca de 90%. 


Etiologia e fisiopatologia 


A causa da dor mamária não é totalmente conheci- 
da. A maior incidência em mulheres na idade reproduti- 
va e a alta relação com o ciclo menstrual sugerem etiolo- 
gia hormonal, principalmente relacionada ao estrógeno. 
No entanto, quando avaliados, os níveis hormonais não 
se encontram alterados e os sintomas também podem 
aparecer após a menopausa”, 

O componente psicológico da mastalgia deve sempre 
ser considerado. Algumas situações de estresse podem fa- 
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= Figura 10. Manejo dos cistos de mama’. 
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Nédulos com até 2 cm | 
Paciente Paciente 








Nódulo de mama 
| (confirmado por ultrassom) | | 


Ausência de sinais clínicos ou 
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= Figura 12. Manejo do nódulo de mama em mulheres com idade superior a 35 anos”, 


vorecer o aparecimento dos sintomas (p. ex., câncer de 
mama em pessoas próximas ou até a alta exposição da 
neoplasia mamária nos veículos de mídia). Porém não se 
deve considerar a dor mamária um problema apenas de 
ordem emocional”, 

Ainda existem aspectos a serem esclarecidos com re- 
lação à etiologia da mastalgia. O conceito clássico, segun- 


do o qual a manifestação estaria relacionada com insufi- 
ciência lútea, com predomínio da ação estrogênica sobre 
a glândula mamária, foi invalidado por várias investiga- 
ções!”!*, Por outro lado, existem fortes indícios de que al- 
terações relacionadas com a secreção da prolactina este- 
jam envolvidas na gênese do quadro. Alguns estudos têm 
evidenciado que a concentração plasmática desse hormó- 


nio hipofisário encontra-se aumentada nas pacientes aco- 
metidas por alterações fibrocísticas!*?º, 

O câncer de mama está pouco associado à mastalgia 
(0,8 a 2% dos casos)”, que geralmente aparece como uma 
dor acíclica focal em determinado ponto da mama. Tam- 
bém não existem alterações histológicas relacionadas à 
doença”. 


Quadro clínico 


A dor mamária pode se apresentar de forma cíclica 
ou acíclica e comumente é bilateral. Na variedade cíclica, 
a manifestação dolorosa costuma ter início nos dias que 
antecedem a menstruação e desaparece após o fluxo mens- 
trual. Em parte dos casos, tem maior duração, podendo 
se prolongar, excepcionalmente, durante todo o ciclo. Na 
maioria das vezes, a dor é apontada nos quadrantes su- 
perolaterais das mamas, mas o sintoma pode ser aponta- 
do em todo o órgão, incluindo regiões vizinhas”. 

Apesar de a dor constante e localizada sugerir doen- 
ça adjacente, essa dedução nem sempre é verdadeira. Ne- 
nhuma das formas de mastalgia pode ser considerada in- 
dicativa de uma doença histológica”. Em geral, a 
mastalgia constitui a única manifestação clínica durante 
alguns anos. Com o passar do tempo, a maioria das pa- 
cientes passa a relatar a percepção de endurecimento das 
mamas, principalmente nas suas porções laterais. É inco- 
mum a queixa de saída de líquido por meio da papila”. 

A anamnese da paciente com mastalgia requer a pes- 
quisa da história de dor, incluindo início, duração, local, 
intensidade, fatores de melhora e piora, irradiações, rela- 
ção com o ciclo menstrual e o impacto na vida da pacien- 
te”, Deve-se saber a quantidade de dias com dor mamá- 
ria e sua intensidade. Gráficos de dor a serem preenchidos 
diariamente pela paciente podem dar uma informação 
precisa sobre o quadro. Análise subjetiva de intensidade 
pode ser feita por meio do questionamento de números 
de dias de trabalho ou estudo perdidos mensalmente. A 
forma grave da doença pode ser considerada aquela que 
se prolonga por mais de 6 meses, com dor grave em 7 ou 
mais dias do més". 

Outro ponto que merece ressalva é a investigação da 
localização da dor. Sintomas de dor torácica relacionados 
a problemas osteomusculares, vasculares ou até cardía- 
cos podem se confundir com mastalgia. Deve-se investi- 
gar se a dor piora com a movimentação, com a respira- 
ção, se está acompanhada de outro sintoma (p. ex., 
dispneia, febre etc.). A história recente de traumas ma- 
mários ou torácicos também deve ser abordada”. 

O uso de medicação hormonal deve sempre ser ques- 
tionado. O uso de pílulas anticoncepcionais de estróge- 
no e progesterona pode aumentar a sensibilidade mamá- 
ria. A terapia hormonal substitutiva na pós-menopausa 
também pode causar o aparecimento dos sintomas, favo- 
recendo a persistência de dor mamária em 30% dos casos. 

A anamnese deve incluir uma avaliação psicológica su- 
cinta, principalmente do estado de humor e da presença 
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de dores de origem psicossomática. A ingestão de medica- 
mentos ou estimulantes também deve ser questionada”, 

Durante o exame físico da mama, a parede torácica 
deve ser examinada cuidadosamente a fim de se excluir 
causas extramamárias. A palpação dos arcos costais e suas 
articulações é fundamental para o diagnóstico de osteo- 
condrite”, 

A mastalgia focal durante a palpação deve ser mais 
bem avaliada, pois pode se tratar de mastite incipiente ou 
até mesmo de doenças mais graves”. 


Diagnóstico 


O diagnóstico de mastalgia é clínico e de fácil execu- 
ção. Sempre é importante salientar que a paciente com 
mastalgia também pode ter outras doenças mamárias as- 
sociadas. Portanto, o rastreamento do câncer nunca deve 
ser abandonado. Algumas vezes, o sintoma de dor mamá- 
ria pode ter aparecido por conta de doenças fora da mama 
e com manifestação atípica. Na suspeita de causas extra- 
mamárias, os exames específicos de cada patologia devem 
ser realizados. O Quadro 5 apresenta os principais diag- 
nósticos diferenciais da dor mamária. 

Outras doenças podem se manifestar por meio de dor 
mamária, porém mais raramente. Entre elas, podem-se 
citar isquemia coronariana, pleurite, traumas ósseos e fi- 
bromialgia”, 





Nevraigia | Inflamação dos 

(Herpes-zoster) nervos intercostais  dermátomo, altamente 
| * doloroso 

Alterações Desde cistos até Tumoração palpável ou 

histológicas neoplasias não palpável 
malignas 

Tratamento 


O principal tratamento da dor mamária é a orienta- 
ção verbal. A simples informação passada pelo médico 
sobre o caráter autolimitado do sintoma e também sobre 
a ausência de relação com o câncer de mama resolve o 
problema em 85 a 90% das mulheres”. Salienta-se que 
esse resultado foi obtido em pacientes brasileiras do sis- 
tema público de saúde, desfazendo assim qualquer mito 
sobre a capacidade de entendimento dessas pacientes. To- 
davia, alguns casos são refratários a essa orientação, ne- 
cessitando assim de tratamento farmacológico. 
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Como as pacientes apresentam altas taxas de respos- 
ta à orientação verbal, qualquer medicamento ineficaz, 
ou até mesmo o placebo, aparenta ter taxas de sucesso 
bastante elevadas. Infelizmente, esses fármacos são am- 
plamente usados na prática clínica, acarretando custo e 
risco desnecessário às pacientes. 

Entre as medicações consideradas ineficazes, mas que 
são constantemente prescritas, podem-se citar os diuré- 
ticos, as progesteronas, os derivados do óleo de prímula 
e os polivitamínicos. 

Outras drogas tém eficácia no tratamento da dor, mas 
não são específicas para a mastalgia. Entre elas, citam-se 
os anti-inflamatórios e os analgésicos em geral. O gran- 
de problema desses fármacos é o alto risco de efeitos co- 
laterais com o uso prolongado. No entanto, podem ser 
empregados em casos agudos. 

Medicações ansiolíticas ou antidepressivas tém um 
efeito global na melhora de sintomas de dor, além de tra- 
tar quadros que poderiam causar ou exacerbar a dor ma- 
mária. Infelizmente, ainda não há estudos randomizados 
que avaliem a resposta da mastalgia a essas medicações”. 

O tratamento farmacológico preferencial na mastal- 
gia consiste no bloqueio hormonal. Os inibidores de es- 
trogênio e de prolactina atuam na melhora do quadro, 
mesmo na ausência de níveis elevados desses hormônios. 

Em metanálise recente”, foram avaliados os estudos 
placebo-controlados das quatro drogas mais utilizadas 
no tratamento da dor mamária: o tamoxifeno, o danazol, 
a bromoergocriptina e os derivados do óleo de prímula 
(fitoterápicos com alta concentração de ácido gamalino- 
leico). 

Apesar de não haver estudos com boa metodologia, 
algumas conclusões foram obtidas. Os resultados indica- 
ram que apenas os derivados do óleo de prímula não de- 
monstraram eficácia no tratamento da mastalgia. Os ou- 
tros fármacos apresentaram resultados positivos no alívio 
dos sintomas. Desses, o tamoxifeno apresenta menos efei- 
tos colaterais e deve ser o tratamento de escolha, na dose 
de 10 mg ao dia, por via oral, por 3 a 6 meses”. As Figu- 
ras 13 e 14 demonstram os resultados dessa metanálise. 

A Figura 15 visa facilitar o manejo das pacientes com 
dor mamária. 









Temoxifeno mi RR: 1,92 (1,42-2,58) 
RR: 5,29 (2.56-10,99) 


Melhora da dor 


Figura 13. Efeito do tamoxifeno e da bromoergocriptina na melhora 
da mastalgia. Demonstram-se os intervalos de confiança e o risco rela- 
tivo (RR) em forest-plots. Fonte: adaptada de Srivasta et al.”. 


Vantagem 
para placebo 


WMO: -20,28 (28,12 4 12,84) 
WMO -2.79 7.97 s 2.40) 








= Figura 14. Efeito do danazol e dos derivados do óleo de primula no 
tratamento da mastalgia. Demonstram-se os intervalos de confiança e 
weighted mean diferences (WMD) em forest-plots. Fonte: adaptada de 
Srivasta et al,?, 


Fluxo papilar 


Definição 


Entende-se por fluxo papilar a eliminação de líquido 
por meio dos ductos galactóforos principais fora do ciclo 
gravidico-puerperal™, Apesar de geralmente benigno, pode 
estar relacionado à neoplasia mamária em 15 a 20% das 
ocasiões. Caracteriza-se por secreção clinicamente visível 
e originada de um ou mais ductos da papila mamária”, 


Epidemiologia 


Trata-se de queixa pouco comum em consultórios, 
uma vez que é relatada como sintoma principal por 3 a 
6% das pacientes. Porém, está presente em 10 a 15% das 
pacientes com doença mamária benigna”, A taxa de fre- 
quência do fluxo papilar aumenta quando é pesquisado 
por manobras de expressão da mama, aproximando-se a 
20%. 

Como o fluxo é causado por grande variedade de al- 
terações, não é possível definir a idade mais comum. No 
entanto, a associação do fluxo com o carcinoma de mama 
aumenta na pós-menopausa. 


Etiologia e fisiopatologia 


Para avaliar melhor as causas de fluxo papilar, em- 
pregam-se três categorias: galactorreia, fluxo fisiológico 
ou fluxo anormal (inocente ou suspeito). 


Galactorreia 

A galactorreia caracteriza-se pela secreção de leite fora 
do ciclo gravídico-puerperal. Em geral, decorre de alte- 
rações que causem hiperprolactinemia. Todavia, cumpre 
assinalar que em parte considerável das mulheres que 
apresentam fluxo de leite por meio da papila não se en- 
contra aumento dos valores sanguíneos da prolactina 
(PRL). Alguns estudos relataram que a PRL estava nor- 
mal em até 30% das mulheres com galactorreia™. 

A causa mais frequente de aumento dos níveis de PRL 
é a ingestão de fármacos supressores da dopamina. No 
Quadro 6, apresentam-se os principais fármacos relacio- 
nados à galactorreia. 
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Paciente com mastalgia 
Alterado Anamnese e exame físico 
(tratar causa específica) (mamografia se > 40 anos) | = mal | 


Persistência da dor 
(após 1 a 2 meses) 





Tamoxifeno 10 mg/dia 
por3 a 6 Melhora [> Acompanhamento normal | 
Persistência da dor 
Reavaliar as causas da dor 
Discutir outras terapias 








[a 





= Figura 15. Manejo da paciente com mastalgia. 





Hormônios Estrogénio, anticoncepcionais orais, 
i hormônios tireoidianos 
Psicotrópicos Fenotiazina, risperidona, inibidores de 
_ recaptação de serotonina, antidepressivos 
Antieméticos | Sulpirida, metoclopramida 
Bloquendores de Ha” | Cimetidine 
Fonte: adaptada de Hussain et al, 2006”. 


As causas clinicas mais comuns do aumento da PRL 
estão demonstradas no Quadro 7. 


Fluxo fisiológico 

Além da amamentação, a mama pode apresentar ou- 
tros fluxos que não são considerados alterações. No nas- 
cimento, pode ocorrer secreção láctea em razão da que- 
da dos altos níveis placentários de estrogênio, que causa 
elevação da PRL. Outra alteração pode ocorrer no perío- 
do de crescimento mamário, denominado mamogênese, 
que ocorre cerca de 1 ano e meio após o início da mens- 
truação, podendo causar secreção fisiológica de cor es- 
verdeada pela papila. Essas alterações são autolimitadas 
e não devem ser tratadas?” 

O tipo mais comum do fluxo fisiológico decorre da 
estimulação excessiva dos mamilos. Muitas pacientes con- 
sideram erroneamente a expressão papilar parte do auto- 





núentes de aumento da prolactins 


acromegalia, doença de 


estruturas do 

SNC | 

Lesões do Craniofaringioma, cisto de bolsa de Tatke, 

hipotálamo | pinealoma ectópico, encefalite 

Lesio da haste Transecção cirúrgica ou traumática, compressão 

hipofisária | por tumor hipofisário 

Doenças Insuficiência renal crônica, doença de Addison, 

sistêmicas hiperplasia adrenal, hipotireoidismo primário, 

Lesões da parede Neurite por herpes-zoster, toracotomia, 

torácica mastectomia, queimaduras, traumatismo e 
dermatites 

Produção Carcinoma broncogénico, hipernefroma, 

ectópica | prolactinemia em teratoma cistico maduro de ovário | 

Outras causas Anovulação, estimulação mamária, coito, 

filetação è é > 


histerectomia, 
pseudociese, dispositivo intrauterino, cirurgia do 
pescoço 


exame das mamas. Essa manipulação pode causar fluxo 
multiductal, de cor escurecida. Normalmente, a interrup- 
ção do estímulo leva à parada do fluxo. 


Fluxo anormal (inocente ou suspeito) 

Os fluxos considerados suspeitos são uniductais, san- 
guinolentos ou cristalinos, e espontâneos. Entre as doen- 
ças orgânicas da mama, o papiloma intraductal é a que 
mais frequentemente se faz acompanhar desse tipo de flu- 
xo papilar, estando presente em 48,1% das vezes”. O gru- 
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po mais acometido pelos papilomas são as mulheres en- 
tre 45 e 50 anos. Em 20 a 50% dos pacientes, essa lesão se 
manifesta por fluxo papilar hemorrágico”. 

O papiloma se apresenta inicialmente como lesão hi- 
perplásica do epitélio de revestimento do ducto compro- 
metido. Em seguida, formam-se múltiplas papilas anas- 
tomosadas, com eixo fibrovascular revestido por duas 
camadas de células epiteliais. A massa tumoral, cujo diá- 
metro varia entre 2 e 3 mm e 4 e 5 cm, tem consistência 
amolecida e é bastante friável. Essas características expli- 
cam a elevada frequência com que ocorre necrose em 
áreas superficiais, favorecendo o aparecimento de efra- 
ções; o resultado dessas lesões é sangramento para a luz 
do galactóforo, com o aparecimento do fluxo papilar”. 

A segunda causa de fluxo suspeito é a ectasia ductal, 
que está presente em 15 a 20% das mulheres com descar- 
ga papilar”. A dilatação dos ductos principais causa acú- 
mulo de secreção espessa, esverdeada ou escurecida, que 
se exterioriza geralmente após expressão da papila por 
vários orifícios ductais. O pico de incidência é depois dos 
50 anos, mas pode ocorrer também na pré-menopausa, 
geralmente associada a alterações fibrocísticas. A causa 
da ectasia ductal é desconhecida, apesar de alguns auto- 
res relacionarem-na a longo período de amamentação. 
Clinicamente pode ser assintomática, subclínica ou ma- 
nifestar-se por massa retroareolar, fluxo papilar, dor ou 
retração da papila”. 

O câncer de mama é responsável por cerca de 10% 
dos casos de fluxo papilar suspeito**. Enquanto os flu- 
xos originários de vários ductos raramente estão associa- 
dos a câncer, aqueles provenientes de ducto único apre- 
sentam risco aumentado de malignidade. O risco relativo 
para câncer mamário é de 4,07 (intervalo de confiança de 
2,7-6) em pacientes com fluxo em um só ducto. Já entre 
as pacientes com fluxos multiductais ou bilaterais, o ris- 
co relativo é semelhante ao da população em geral”. 


Quadro clínico 


O ponto mais importante da história clínica é ava- 
liar se a descarga papilar é espontânea ou provocada. A 
avaliação é requerida no primeiro caso. É preciso inves- 
tigar o tempo de aparecimento do sintoma, se é uni ou 
bilateral, se provém de um ou mais ductos, e suas carac- 
terísticas. 

A avaliação dos fatores de risco para câncer de mama, 
principalmente por história familiar positiva ou antece- 
dente pessoal de câncer mamário, é fundamental na anam- 
nese. Assim como a fase da vida reprodutiva em que a pa- 
ciente se encontra (pré ou pós-menopausa) e também se 
está no ciclo gravídico-puerperal ou no período de lac- 
tação. Em pacientes na pós-menopausa, o risco de doen- 
ça maligna sempre deve ser mais considerado. Já no ciclo 
gravídico-puerperal, por conta da intensa celularidade 
mamária, os exames citológicos apresentam risco de re- 
sultados falsos-positivos”. 

Na presença de galactorreia, alguns sinais e sintomas 
podem facilitar o diagnóstico etiológico. No Quadro 8, 





— visuais, Alterações visuais Tumor hipofisário 

papiledema | ! 

Baixo crescimento Baixa estatura para Insuficiência hipofisária 
a idade ! 

Acne, hirsutismo | Acne, hirsutismo i Hiperandrogenismo 

Infertilidade, Libido diminuída Hiperprolactinemia 

oligomenorreia ou 

amenorreia 


estão demonstrados alguns desses sinais e sintomas e as 
doenças que podem estar associadas a eles. 

A realização de breve avaliação psíquica pode ser útil 
na identificação de casos de fluxo secundário a hiperes- 
timulação e gravidez psicológica”. Durante o exame fisi- 
co, é fundamental a verificação do fluxo e de suas carac- 
terísticas. Deve-se avaliar se é proveniente de apenas um 
ou de mais ductos, se está presente nas duas mamas e qual 
é a sua coloração. 

Nos fluxos uniductais, um ponto-gatilho pode ser 
notado. Trata-se do local da mama no qual a compressão 
produz o fluxo. Esse ponto geralmente é periareolar e 
pode ser descoberto pela palpação unidigital. Nesse local, 
em geral, encontra-se a lesão causadora do sintoma. É im- 
portante dispor dessa informação em um eventual pro- 
cedimento cirúrgico”. 

Na Figura 16, demonstra-se o exame físico para iden- 
tificar o ponto-gatilho. 

A investigação de massas palpáveis é etapa importan- 
te. Em geral, as tumorações são benignas; mas nos casos 
de carcinoma com fluxo papilar associado, nota-se eleva- 
da presença de nódulos mamários”. 


Diagnóstico 


Os exames específicos para o diagnóstico das causas 
de galactorreia serão abordados nos respectivos capítu- 
los, bem como o tratamento de cada caso. Nesta seção, 
serão abordados os métodos diagnósticos para os fluxos 
anormais. 

A ductografia foi utilizada durante certo tempo para 
o estabelecimento pré-operatório da lesão e de sua exten- 
são, avaliadas por falhas de enchimento. O procedimen- 
to apresenta-se praticamente abandonado, tendo em vis- 
ta o desconforto ocasionado pela técnica aplicada e o 
risco teórico de disseminação de células malignas nas 
áreas afetadas por câncer”, 





= Figura 16. Demonstração do exame unidigital para identificar o 
ponto-gatilho do fluxo papilar. 


A mamografia e a ultrassonografia de mamas pos- 
suem baixa sensibilidade no diagnóstico dessas altera- 
ções. Porém, esses métodos radiológicos são de extrema 
importância na avaliação das lesões que ocasionam o 
fluxo papilar. Tem-se verificado que a frequência de cân- 
cer é mais elevada nos casos em que o fluxo se associa à 
lesão detectada pelo exame mamográfico?. Nos casos 
em que a paciente se queixa de fluxo, mas o exame clí- 
nico não revela saída de líquido, a eventual presença de 
imagem mamográfica orienta o local a ser submetido à 
biópsia. 

A ductoscopia aparenta ser um método propedéuti- 
co promissor na avaliação do derrame papilar, mas ain- 
da carece de resultados mais expressivos. Em um estudo 
recente, o exame endoscópico foi capaz de detectar lesões 
intraductais em 36% das pacientes?, 

A ressonância magnética pode ser útil nos casos de 
fluxo com mamografia e ultrassonografia normais, Esse 
exame apresenta sensibilidade maior que a mamografia 
na detecção de carcinomas in situ e também nas pacien- 
tes com mamas densas”, Todavia, o uso rotineiro em ca- 
sos de fluxo ainda não foi estabelecido. 

A coleta de citologia oncótica, obtida por esfregaço 
do fluxo ou por lavagem e aspiração ductal é discutível, 
pois esse método não prescinde da biópsia, seja o resul- 
tado negativo, suspeito ou positivo”. 

Tendo em vista que o diagnóstico definitivo da cau- 
sa do fluxo papilar suspeito somente pode ser obtido por 
meio do exame histopatológico, é impositiva a prática de 
biópsia cirúrgica. Os procedimentos minimamente inva- 
sivos estão descartados pelo risco de se danificar a lesão. 
O espécime, que consiste no ducto excisado, deve ser sub- 
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metido a exame histopatológico diferido, uma vez que le- 
sões papilíferas não se prestam a exame por técnica de 
congelação”. 


Tratamento 


Como já citado, os casos de fluxo fisiológico não re- 
querem tratamento específico, apenas a correta orienta- 
ção da paciente. 

Os fluxos anormais geralmente são submetidos à bióp- 
sia cirúrgica. Esse procedimento é, ao mesmo tempo, diag- 
nóstico e curativo, na maioria das vezes. Caso ocorra cân- 
cer associado ao fluxo, ele deverá ser tratado seguindo a 
forma-padrão. 

A ectasia ductal, apesar de claramente benigna no 
exame clínico, pode, muitas vezes, ser submetida à cirur- 
gia para alívio dos sintomas. A técnica empregada, nesse 
caso, consiste em incisão periareolar e ressecção total dos 
ductos mamários retroareolares. 

A técnica cirúrgica preferida na abordagem dos flu- 
xos suspeitos é a ressecção seletiva dos ductos. Inicial- 
mente, cateteriza-se o ducto acometido e injeta-se um 
corante. Realiza-se, então, incisão periareolar, preferen- 
cialmente sobre o ponto-gatilho, e identifica-se o ducto 
corado. A seguir, realiza-se a ressecção total da área. Caso 
seja impossível corar o ducto comprometido, pode-se rea- 
lizar a exérese total dos ductos retroareolares. Essa cirur- 
gia baseia-se no fato de que a maioria das lesões está pró- 
xima à papila. Estudo com ductoscopia constatou que, 
em 29,8% das vezes, as lesões se localizavam no ducto 
principal; em 43,9%, na primeira ramificação ductal; em 
17,5%, na segunda; em 7,9%, na terceira e em 0,9%, na 
quarta. A distância média entre o poro galactóforo e a le- 
são foi de 2,7 cm, 

A Figura 17 fornece orientação para o manejo dos 
fluxos papilares anormais. 


Processos inflamatórios da mama 
Definição 


Os processos inflamatórios mais comuns na glându- 
la mamária, fora do período lactacional, são a mastite pe- 
riductal e a fistula mamária. Definem-se por quadros in- 
flamatórios da mama, com presença ou não de infecção 
associada. 


Epidemiologia 


Trata-se de acometimento incomum das glândulas 
mamárias. Em um relato de 2004, Lannin afirma que, em 
um período de 22 anos, tratou de abscessos e fistulas ma- 
márias em apenas 67 pacientes, enquanto os casos de cân- 
cer? foram mais de 1.400. 

O principal fator de risco para a mastite periductal, 
com ou sem fistula, é o tabagismo. Vários estudos caso- 
-controle demonstraram que 70% das pacientes nessa 
condição eram tabagistas de 10 ou mais cigarros por dia”, 
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Orientação e acompanhamento clínico | 
(cirurgia apenas em casos excepcionais) 





Inocente Fluxo papilar Suspeito 
(multiorificial, bilateral, escurecido) pa | > (unilateral, uniductal, hemorrágico ou cristalino) 


lesão suspeita na lesão suspeita na 
br re a clinica ou imagem | 


a) Se 








= Figura 17. Manejo da paciente com fluxo papilar anormal, 


Etiologia e fisiopatologia 


A patogénese da doença começa com metaplasia es- 
camosa do epitélio colunar simples dos ductos lactiferos, 
que leva à queratinização e, finalmente, à obstrução des- 
se ducto com tampões de queratina. Tal processo causa 
acúmulo e estase do material secretado pelos ácinos. O 
frágil epitélio colunar ao redor dos ductos se rompe, fa- 
vorecendo a invasão bacteriana do tecido adjacente. Isso 
resulta em abscesso abaixo da aréola, que tende a drenar 
espontaneamente. Como a aréola tem epitélio mais resis- 
tente, a fistula tende a ocorrer na pele normal, próxima a 
essa estrutura. Portanto, pode-se notar que o tratamen- 
to cirúrgico que envolve apenas a drenagem do abscesso, 
sem a retirada do tampão de queratina, é considerado 
ineficiente”, 

Várias hipóteses já foram formuladas sobre a causa 
da metaplasia escamosa, como complicações de comedo- 
mastites, anomalias congênitas dos ductos lactíferos, re- 
tração papilar, deficiência de vitamina A e, principalmen- 
te, o tabagismo”, A Figura 18 demonstra claramente o 
processo desencadeante da mastite periductal. 

A etiologia da fistula mamilar não está bem estabe- 
lecida®. Cerca de 20% das fistulas apareceram após tra- 
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tamento cirúrgico da mastite periductal, levantando o ar- 
gumento de restringir a cirurgia a formas mais graves 
dessa doença”, 

A flora bacteriana normalmente encontrada nas mas- 
tites periductais e nas fistulas mamárias, em geral, é anae- 
róbia ou de bactérias Gram-positivas, principalmente o 
Staphylococcus aureus”, 

Alguns autores afirmam que o aparecimento de cân- 
cer em associação com abscesso de mama é mera coinci- 
dência. Portanto, a biópsia da lesão é desnecessária, mas 
após a remissão do quadro, sempre é interessante avaliar 
a paciente novamente para se destacar casos de maligni- 
dade. Scott et al., após revisarem biópsias realizadas em 
206 pacientes com abscesso, encontraram nove casos de 
neoplasia (4,37%). Outros tipos de mastite são bastan- 
te incomuns. 

A mastite periférica não puerperal costuma ser acom- 
panhada de abscesso, de etiogênese geralmente desconhe- 
cida, mas associada a situações de debilidade do sistema 
autoimune, como diabete, quimioterapia, corticoterapia, 
pacientes com infecção pelo HIV e transplantadas. A con- 
dição pode ser agravada se a paciente tiver histórico de 
tabagismo. Os agentes mais comuns são o Staphylococcus 
coagulase-negativo e anaeróbicos, O tratamento consis- 
te na drenagem cirúrgica ou por punção percutânea e na 
instituição de antibióticos de espectro para as bactérias 
citadas. Outras manifestações ainda mais incomuns são 
a mastite tuberculosa, a granulomatosa e a oleogranulo- 
matosa. 

A mastite tuberculosa deve ser suspeitada em pacien- 
te com abscesso ou múltiplas fistulas periféricas, com his- 
tórico pessoal ou familiar de tratamento para tuberculose”. 
A cultura com antibiograma, em meios não específicos, 
pode levar ao crescimento unicamente de bactérias de co- 
lonização da pele. A biópsia revela a presença de granu- 
lomas caseosos e, muitas vezes, institui-se a terapéutica 
específica com base nos antecedentes pessoais, no qua- 
dro clínico e no laudo histológico, sem necessariamente 
isolar o bacilo álcool ácido-resistente”, 

A mastite lobular granulomatosa é uma condição au- 
toimune, que acomete pacientes jovens, determinando o 
aparecimento de múltiplos abscessos, e a biópsia, diferen- 


temente da mastite tuberculosa, revela a presença de gra- 
nulomas sem áreas cascosas”. O quadro tende à resolu- 
ção espontânea, com recorrências que são minimizadas 
com corticoterapia™. 

A mastite oleogranulomatosa decorre da injeção ma- 
maria, clandestina, com finalidade estética, de soluções 
de parafina ou silicone, visando ao preenchimento e à de- 
finição de contornos mamários”. Os siliconomas, ou pa- 
rafinomas, quando localizados, podem ser apenas exci- 
sados, mas normalmente os quadros se distribuem por 
todo o parênquima mamário e a axila, sendo o tratamen- 
to a mastectomia com preservação de pele”. 


Quadro clínico 


Os abscessos mamários não puerperais são divididos 
em subareolares ou não subareolares, neste último caso, 
quando estão localizados a mais de 1 cm da aréola. A 
maioria dos casos (94%) é de lesões próximas ao com- 
plexo aréolo-papilar”. 

O quadro clínico manifesta-se normalmente por mas- 
sa retroareolar, dolorosa, com evolução para fistula pe- 
riareolar. Após a fase aguda, novos eventos são comuns e 
geralmente ocorrem no período entre 2 meses até 2 anos 
após o primeiro episódio”. 

Estudo retrospectivo de todas as pacientes com fistu- 
la tratadas entre 1990 e 2001 no Hospital de Gales de- 
monstrou que, entre as 35 mulheres pesquisadas, a dura- 
ção média dos sintomas foi de 20 semanas. Destas, 14 
pacientes já haviam sido submetidas à drenagem cirúrgi- 
ca do abscesso e outras 10 tiveram ruptura espontânea de 
massa inflamatória”, 


Diagnóstico 


O diagnóstico da mastite e da fistula é clínico. Em ra- 
zão do baixo número de casos de neoplasia associada, não 
é necessário realizar biópsia da parede do abscesso™. 

A ultrassonografia pode ser útil na avaliação dos abs- 
cessos de mama. Mesmo os casos que já fistulizaram de- 
vem ser avaliados com esse exame, pois há o risco de ha- 
ver coleções septadas. 

A cultura da secreção também é útil na abordagem 
da paciente. Todavia, na maioria das vezes, vai demons- 
trar flora polimicrobiana com bactérias Gram-positivas 
e anaeróbicas. O antibiograma pode influir na escolha da 
terapia. 


Tratamento 


O tratamento da fase aguda é clínico, com o uso de 
antibióticos de amplo espectro que cubram os germes 
mais frequentes. Na maioria dos casos, com patógenos 
domiciliares e pouco resistentes, o uso de cefalexina ou 
de doxaciclina pode resolver. Porém, o medicamento de 
escolha, em geral, é a clindamicina. 

Os abscessos sempre devem ser drenados. Tradicio- 
nalmente, esse procedimento é cirúrgico. No entanto, a 
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punção guiada por ultrassonografia pode ser alternativa 
interessante”, 

A revisão de 15 artigos na literatura indica taxa de 
sucesso na punção do abscesso de 90,9% (482/532 pa- 
cientes). O resultado é melhor quando o procedimento é 
guiado por ultrassonografia. Entre os casos de sucesso, a 
grande maioria das pacientes necessitou de apenas uma 
punção, e 12% necessitaram de mais de um procedimen- 
to. À colocação de dreno nos abscessos maiores que 3 cm 
ajudou a diminuir as recorrências. A intervenção cirúr- 
gica para drenagem da coleção foi necessária em somen- 
te 9,1% das pacientes (50/532)*. 

Em situações de fistula ou mastite recidivante, a re- 
tirada cirúrgica de toda a fístula, com excisão do ducto, é 
o tratamento com melhores resultados”. 

Estudo de coorte, retrospectivo, com 58 pacientes 
com abscessos mamários retroareolares, tratados por nove 
cirurgiões, entre 1993 e 2005, revela que foi realizada a 
cirurgia com incisão periareolar para exérese da área aco- 
metida e, em 47% das pacientes, associou-se também res- 
secção da parte da papila obstruída (papilectomia 
parcial)”. A taxa de recidiva no grupo que não abordou 
a papila foi de 43% após 4 anos, enquanto apenas 9% das 
que fizeram a papilectomia parcial apresentaram novo 
episódio de mastite, concluindo que a cirurgia deve sem- 
pre incluir a retirada da parte da papila acometida”. 

Em outro estudo, a recorrência após o tratamento ci- 
rúrgico ocorreu em 28% das pacientes que tiveram os 
ductos lactíferos comprometidos extirpados; já no grupo 
que não realizou esse procedimento, a recidiva foi de 79%”. 

A Figura 19 orienta a abordagem da paciente com 
mastite periductal recidivante ou de fistula persistente. 


Alterações do desenvolvimento 


As anomalias do desenvolvimento mais comuns são 
a presença de mamas extranumerárias ou aberrantes’. Em 
geral, são congênitas e tendem a seguir a linha mamária 
embriológica (Figura 20). 

As mamas extranumerárias podem ser de dificil diag- 
nóstico, principalmente quando não existe mamilo. Os 
sintomas tornam-se mais evidentes durante o período 
lactacional. O tratamento é cirúrgico, com exérese desses 
órgãos’. 

A ausência de glândulas mamárias é rara e, na maio- 
ria dos casos, decorrente de procedimentos iatrogênicos 
na infància. Já o subdesenvolvimento das mamas é mais 
comum, podendo estar relacionado a alterações genéti- 
cas, hiperplasia adrenal congênita ou síndrome de Po- 
land. O tratamento desses casos é cirúrgico, com a colo- 
cação de próteses mamárias’. 

A ginecomastia é o aparecimento de glândula mamá- 
ria nos homens. Na maioria das vezes, é idiopática. Os 
sintomas, quando presentes, são dor ou sensibilidade ma- 
mária, nódulo mamário ou aumento das mamas. O diag- 
nóstico visa excluir a presença de câncer de mama e, ge- 
ralmente, segue os mesmos padrões já explicados na 
abordagem do nódulo de mama na mulher”. 
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Mastite recidivante ou fistula persistente | 


USG de mamas com coleção? Cirurgia com exérese do ducto 
Sim —— 





Punção ou drenagem | — — | sane aaa | 
do abscesso 


= Figura 19. Manejo da paciente com casos de mastite recidivante ou de fistulas persistentes. 





a lo Infancia - 60 a 90% dos recém-nascidos têm ginecomastia em razão 
f “des altas taxas de estímulo estrogênico da mãe e da placenta — 
Puberdade - 30 a 60% dos garotos desenvolvem ginecomastia 
_ transitória (geralmente, surge após os 10 anos e desaparece até os 17) — 
` * Andropausa - - ð ginecomastia é observada em um número crescente 
Sy: * de homens idosos (85% na idade de 80 anos) 
Causas patológicas 
Fármaco induzida - andrógenos, esteroides anabolizantes, 
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= Figura 20. Linhas mamárias embriológicas. | Quadro 10. Classificação de Dupont e Page para le 
Como pequeno número de pacientes pode desenvol- —— ZE e grau proliferativas 
ver a ginecomastia por causa de outras doenças, as possíveis RR:1 RR: 1,3-1,9 de alto grau 
causas devem ser conhecidas. No Quadro 9, demonstram- RR: 3,9-13,0 
-se as principais causas de ginecomastia não idiopática. Cisto | Hiperplesia ductal florida Hiperplasia 
Fibroadenoma ©U Moderada do tipo usual ductal com atipia 
Lesões proliferativas simples His 
Calcificações Adenose esclerosante 


Com o uso da mamografia e de outros métodos de epiteliais 
rastreamento, a identificação de lesões benignas tornou- 


-se mais comum. Cerca de 70% das biópsias são de lesões Metaplasia Cicatriz radiada —— 

sem malignidade. Muitas vezes, a paciente e até o médi- —— aeae rakoan 
co podem ficar ansiosos com o resultado do exame his- Adenose não Papilomatose 

tológico. Portanto, é importante diferenciar quais são as esaerosante — — 

lesões de risco para câncer de mama. O sistema de clas- Ectasia ductal Papiloma intraductal 

sificação desenvolvido por Dupont e Page” pode ser vis- Fibrose periductal  Fibroadenoma complexo 

to no Quadro 10. Nos casos de antecedente familiar po- RR: risoo retatro. 


sitivo, o risco relativo duplica. 





Considerações finais 


A maioria das massas mamárias é benigna. A abor- 
dagem correta dessa alteração é importante para tranqui- 
lizar a paciente nos casos benignos e também para diag- 
nosticar e tratar rapidamente doenças malignas ou 
pré-malignas, em casos de nódulos de mama. 

Apesar de parecer algo insignificante, a mastalgia é a 
alteração mamária mais frequente e a segunda causa de 
consultas ao mastologista. O tratamento mais utilizado 
não requer medicamentos ou cirurgia, mas apenas uma 
boa dose de atenção à paciente. A dor mamária é uma 
afecção importante e não deve ser menosprezada pelo 
médico. Em poucos casos, o tratamento farmacológico é 
necessário. 

O fluxo papilar possui inúmeras etiologias. O impor- 
tante nessa situação é saber avaliar adequadamente os ca- 
sos com maior risco para câncer de mama, que são ape- 
nas 10% dos fluxos considerados suspeitos. Nesses casos, 
mesmo com exames de imagem normais, a biópsia cirúr- 
gica sempre é necessária. 

Os processos inflamatórios da mama, fora do ciclo 
gravidico-puerperal, são raros. A manifestação mais co- 
mum é causada por obstrução do ducto principal, com 
estase e consequente infecção no local. O tratamento agu- 
do é clínico, mas muitas vezes é necessária a terapia ci- 
rúrgica para corrigir a causa do problema, caso contrá- 
rio, os sintomas tendem a se repetir. 

Salienta-se também que a relação de câncer com abs- 
cesso de mama é baixa. 
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Introdução 


À importância do câncer de mama nos dias de hoje 
foi apresentada anteriormente, no capítulo sobre rastrea- 
mento. Trata-se de uma doença heterogênea e vários tó- 
picos devem ser levados em consideração para seu diag- 
nóstico e tratamento. O manejo da doença deve ser 
multidisciplinar, com várias especialidades participando 
ativamente durante o processo. O mastologista é o prin- 
cipal elemento, e a ele cabe orientar a necessidade da par- 
ticipação dos outros profissionais, como oncologista, pa- 


tologista, radiologista, clínico, radioterapeuta, médico 
nuclear, cirurgião plástico, psicólogo e fisioterapeuta. 

Todos os esforços devem ser feitos no sentido de ga- 
rantir sobrevivência e qualidade de vida na mulher afe- 
tada pelo câncer de mama. 


Epidemiologia 

Estimativas de incidência de mortalidade mundial 
para todos os cânceres foram publicadas no GLOBOCAN 
da International Agency for Research on Cancer. Em 2012, 
foram diagnosticados 14,1 milhões de novos casos, com 
8,2 milhões de mortes. Os cânceres mais comum foram 
o de pulmão (1,82 milhão, seguido pelo de mama (1,67 
milhão) e o colorretal (1,36 milhão)'. 

Segundo dados do SEER (Surveillance, Epidemiology, 
and End Results Program), ligado ao NCI (National Can- 
cer Institute), estima-se que uma a cada oito mulheres 
desenvolverá câncer de mama durante a vida. A chance 
de diagnóstico seria de 1:2.000 aos 30 anos, 1:9 aos 80 
anos e 1:8 acima dessa idade”. 

No Brasil, é a neoplasia que mais causa morte entre 
as mulheres, sendo indiscutivelmente um problema de 
saúde pública de elevada importância médico-social. Ob- 
servou-se aumento considerável na taxa de mortalidade 
por câncer de mama de 1980 a 1997, passando de 
6,14/100.000 para 9,31/100.000”. Para o Brasil, em 2014, 
eram esperados 57.120 casos novos de câncer de mama, 
com um risco estimado de 56,09 casos a cada 100 mil mu- 
lheres. Sem considerar os tumores de pele não melano- 
ma, esse tipo de câncer é o mais frequente nas mulheres 
das regiões Sudeste (71,18/100 mil), Sul (70,98/100 mil), 
Centro-Oeste (51,30/100 mil) e Nordeste (36,74/100 mil). 
Na região Norte, é o segundo tumor mais incidente 
(21,29/100 mil). 

A mortalidade por câncer de mama declinou nos Es- 
tados Unidos e no Reino Unido entre 1987 e 1997*. Tal 
ocorrência foi atribuída a múltiplos fatores, particular- 
mente o uso do rastreamento mamográfico, a quimiote- 
rapia adjuvante, utilizada de forma mais abrangente nos 
estádios iniciais em pacientes com axila negativa, e a te- 
rapia endócrina com tamoxifeno. Atualmente, a terapia 


foi ampliada com os inibidores da aromatase e terapias 
monoclonais — trastuzumabe. De acordo com esses da- 
dos estatísticos, 10.000 mulheres por ano deixariam de 
morrer por causa desses avanços. À estimativa de queda 
da mortalidade feita para o ano 2000 foi de 25% entre as 
mulheres de 20 a 69 anos. 

Todavia, segundo registro de casos novos de câncer de 
mama nos Estados Unidos, entre 1975 e 2002 houve um 
aumento na incidência, particularmente nas pacientes aci- 
ma de 50 anos de raça branca”. A diminuição da incidén- 
cia do câncer de mama nos Estados Unidos, após 2002, foi 
relacionada às publicações do ensaio clínico randomiza- 
do WHI (Women's Health Initiative), que analisou o efei- 
to da terapia combinada de estrógeno e progesterona nas 
mulheres pós-menopausa. Essas publicações tiveram como 
efeito uma diminuição no número de prescrições de tera- 
pia de reposição hormonal. Análise recente voltou a de- 
monstrar que essa terapia foi associada a maior incidén- 
cia de câncer de mama, com linfonodo axilar positivo, Essa 
nova análise também demonstrou que a mortalidade por 
câncer de mama parece ser aumentada com o uso combi- 
nado de estrogênio e progesterona”. 

Os fatores de risco estão diretamente relacionados à 
exposição estrogênica durante a vida. Assim sendo, o 
maior fator de risco é o sexo. A seguir, fatores de risco de 
elevada importância são o antecedente pessoal de carci- 
noma in situ ou invasivo, e o antecedente familiar de pri- 
meiro grau. Outros relacionados com o câncer de mama 
são apresentados e enumerados a seguir. 

Fatores relacionados com aumento no risco: 

= Terapia combinada de reposição hormonal. 

a Radiação ionizante. 

= Obesidade. 

= Álcool. 

u Predisposição genética e antecedentes familiares. 

a Trabalhadoras noturnas. 

A terapia de reposição hormonal combinada, com es- 
trógeno e progesterona, após 5 anos de uso contínuo, ele- 
va o risco relativo para 1,24, comparativamente a pacien- 
tes não usuárias”*. Além disso, as usuárias de reposição 
que têm diagnóstico de câncer apresentam-no em está- 
dio mais avançado, possivelmente pela alta densidade ma- 
maria, que dificulta o diagnóstico precoce. 

A radiação ionizante no tórax e região cervical, em 
idade precoce, aumenta o risco de câncer de mama. To- 
davia, o risco é menor nas pacientes submetidas a regime 
de radioterapia com quimioterapia, que têm supressão 
ovariana em virtude do tratamento”, Pacientes com mu- 
tação dos genes BRCAI e 2 são suscetíveis a risco maior, 
mesmo com exposição menor, como radiografia toráci- 
ca em idade precoce". 

A alta ingesta de gordura e a elevação do peso, acom- 
panhadas pelo índice de massa corpórea, aumentam o 
risco de câncer na menopausa", Possivelmente, tal fato 
decorre da conversão periférica dos estrógenos, por meio 
da enzima aromatase. 

Segundo dados de metanálise, que analisou 53 estu- 
dos epidemiológicos, o etilismo elevou o risco de câncer 
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de mama, estando diretamente proporcional ao volume 
de ingestão diária!*5, 

Fatores relacionados com diminuição no risco: 

= Atividade física. 

= Gravidez a termo em idade precoce. 

= Amamentação. 

Pacientes que mantém atividade física regular se be- 
neficiariam de uma diminuição no risco em virtude da 
diminuição da produção de estrógeno. Ela decorreria de 
diminuição dos ciclos ovulatórios, redução do tecido adi- 
poso e, consequentemente, da conversão periférica de es- 
trógenos, e aumento da produção de SHBG, diminuindo 
assim os níveis séricos de estradiol livre'*. 

A gestação a termo antes dos 20 anos reduziria o ris- 
co em 50%, comparativamente às mulheres nulíparas, ou 
aquelas com gestação após os 35 anos de idade”, 

Mulheres que amamentam por 12 meses consecuti- 
vos teriam uma redução no risco de 4,3%, e a cada ano 
seguinte há uma redução adicional de 7%/ano". 

Fatores de comportamento incerto: 

= Abortamento. 

= Contraceptivo hormonal oral. 

= Fatores ambientais. 

= Dieta e vitaminas. 

a Tabagismo. 

= Estatinas. 

= Intervenções associadas com diminuição no risco: 

- Moduladores seletivos do receptor estrogénico 
(SERM) e inibidores da aromatase; 

- Mastectomia profilática, ou de redução no risco; 

- Ooforectomia profilática. 

Atualmente existe grande controvérsia quanto à es- 
tratégia adequada a ser aplicada em mulheres com risco 
elevado para câncer de mama. Não está elucidado se o 
aumento da vigilância epidemiológica reduz as taxas de 
mortalidade para câncer de mama nas mulheres de alto 
risco. Por isso, todas são candidatas a participar de en- 
saios clínicos. 

As pacientes têm a opção do acompanhamento pe- 
riódico, ou de medidas modificadoras do risco, que in- 
cluem quimioprevenção (tamoxifeno e raloxifeno, exa- 
mestano), mastectomia e ooforectomia. 

As mulheres de alto risco devem ter a oportunidade 
de participar de estudos prospectivos de quimiopreven- 
ção. De acordo com os quatro ensaios clínicos que estuda- 
ram o tamoxifeno, na dose de 20 mg/dia, como droga mo- 
dificadora do risco de câncer de mama, houve redução no 
risco de 50%. Sua utilização é acompanhada de efeitos in- 
desejáveis, particularmente complicações tromboembóli- 
cas? 2, O valor do tamoxifeno em pacientes portadoras de 
mutações dos genes BRCA 1 e 2 é controverso, particular- 
mente porque tende a desenvolver tumores indiferencia- 
dos com receptores hormonais negativos. O raloxifeno, na 
dose de 60 mg/dia, demonstrou diminuição no risco em 
torno de 66%. Uma análise comparativa das duas drogas 
encontra-se no Quadro 1**, Recentemente, o examestano 
também foi incluído no grupo das drogas utilizadas como 
quimioprevenção, na dose de 25 mg/dia por 5 anos”, 
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Tamoxifeno 


Raloxifeno 
Reduz o risco de câncer de mama Reduz o risco de câncer de 
na pré e pós-menopausa mama na pós-menopausa 
Reduz em 50% o risco de tumores Tem efeito similar na redução 
invasivos e in situ dos tumores invasivos, mas 
menos efetivo nos tumores in situ 
Eleva o risco de câncer Não apresenta esse efeito 
endometrial 
Eleva o risco de catarata Não apresenta esse efeito 
Eleva o risco de tromboembolismo Eleva o risco de 
(TVP/AVC) tromboembolismo (TVP/AVC) 


A mastectomia de redução de risco (mastectomia pro- 
filática) pode diminuf-lo significativamente, embora não 
elimine por completo a possibilidade de um cancer de 
mama. Hartmann et al., em 1999, publicaram o resulta- 
do da mastectomia profilática em mulheres de risco mo- 
derado e elevado, obtendo redução no risco de 90%*, 
Meijers-Heijboer et al., em 2001, publicaram redução no 
risco após acompanhamento médio de 3 anos, de pacien- 
tes portadoras de mutação dos genes BRCA 1 e 2 subme- 
tidas a mastectomia profilática”. 

A ooforectomia profilática não deve ser recomenda- 
da rotineiramente como medida que visa reduzir o risco 
de câncer de mama. Todavia, pode ser sugerida como op- 
ção de redução do risco de câncer de ovário em pacien- 
tes com mutação dos genes BRCA 1 e 2. 


Suscetibilidade genética e risco hereditário 
do câncer de mama 


O câncer de mama familiar é definido como o desen- 
volvido em paciente com um ou mais parentes de primei- 
ro ou segundo grau com câncer de mama, não reunindo 
os critérios para câncer de mama hereditário. Pacientes 
com câncer de mama familial tém risco 2 a 10 vezes maior 
de câncer de mama bilateral comparativamente à popu- 
lação geral. 

O câncer de mama hereditário é aquele decorrente 
de mutações gênicas específicas. O câncer hereditário 
pode ser suspeito em paciente com mais de um dos fato- 
res relacionados a seguir: idade inferior a 45 anos no mo- 
mento do diagnóstico, bilateralidade, padrão de herança 
autossômica dominante e maior frequência de outros 
cânceres primários. Dos cânceres hereditários, estima-se 
que metade deles estejam relacionados a mutações dos 
genes BRCA 1 e 2. Os cânceres hereditários relacionados 
aos genes BRCA 1 e 2 são ditos não sindrômicos, enquan- 
to os sindrômicos incluem as síndromes de Cowden, Li- 
-Fraumeni, Peutz-Jeghers, Bloom, Werner e ataxia-telan- 
giectasia. Mutações do gene BRCA 1 têm sido relaciona- 
das com risco estimado de desenvolvimento de câncer de 
mama primário e câncer de mama contralateral, de 87 e 
65%, respectivamente”, 


Desde os primeiros estudos realizados em pacientes 
com câncer de mama hereditário e familiar, estabeleceu- 
-se a diferenciação em dois grupos: moderado e alto ris- 
co, que provavelmente diferem de acordo com bases mo- 
leculares subjacentes. 

Cerca de 2% da população é constituída pelo grupo 
de risco moderado. Nelas, o risco estimado durante a vida 
é de 1:4 a 1:6, e o risco relativo, de 2 a 3. O grupo de ris- 
co moderado se caracteriza por uma história familiar me- 
nos importante, sem casos de câncer de ovário e com ida- 
de média ao diagnóstico em geral superior a 50 anos”. 
Provavelmente, nessas famílias o aparecimento dos casos 
não decorre de um gene de predisposição herdada de for- 
ma dominante. 

O grupo de alto risco é representado por menos de 
1% da população. As pacientes incluídas nesse grupo tém 
risco estimado durante a vida superior a 1:4 e risco rela- 
tivo maior que 3. Esse grupo inclui familiares com ao me- 
nos três pacientes com câncer de mama, em idade infe- 
rior a 50 anos, podendo existir casos de câncer de ovário. 
Nessas famílias provavelmente as mutações decorrem de 
um gene autossômico dominante de alta penetrância, 
como o BRCA 1 ou o 2”. A suscetibilidade pode ser trans- 
mitida pelos pais aos filhos por meio de um padrão au- 
tossômico dominante, tendo o filho uma probabilidade 
de 50% de ser portador da mutação herdada. 

Alguns dos indícios que orientam sobre a existén- 
cia de uma síndrome de predisposição herdada são: apa- 
recimento em idade precoce, alta frequência de bilate- 
ralidade ou de tumores multifocais, e a presença de dois 
ou mais familiares de primeiro grau afetados pelo cân- 
cer de mama. Ao considerarmos casos isolados, estima- 
-se que 13% das pacientes diagnosticadas com câncer 
de mama em idade inferior a 30 anos têm mutações do 
gene BRCA 1”. 

Existem famílias que aparentemente tém riscos her- 
dados de forma dominante, embora não apresentem mu- 
tações de BRCA 1 e 2. Isso sugere a existência de outros 
genes de predisposição ao câncer de mama, que também 
conferem um alto risco de desenvolvimento da neoplasia. 

Existem diversos modelos de estimativa de risco para 
câncer de mama, que incluem programas de regressão lo- 
gística, tabelas empíricas e tabelas de prevalência. Entre 
eles, destacamos os modelos de Gail, Ford e BRCAPRO, 
as tabelas de Claus e os programas de Tyrer-Cuzik e 
Cyrillic”, A finalidade dos modelos é estratificar os gru- 
pos de risco e identificar candidatas à pesquisa de muta- 
ção do BRCA. 

As limitações existem em todos os modelos, e decor- 
rem dos dados étnicos, presença de carcinoma ductal e 
lobular in situ e concomitância de outros cânceres que 
não são incluídos, apesar de influenciar na estimativa de 
risco. Entre eles, câncer de pâncreas, próstata, vesícula bi- 
liar, cólon e tuba uterina. Há limitações de ordem fami- 
liar, que incluem os casos de adoção, famílias pequenas, 
morte de familiares de primeiro e segundo grau e acurá- 
cia da informação dos registros de câncer. 


Estadiamento 


O American Joint Committee on Cancer (AJCC) es- 
tabeleceu um sistema de estadiamento, baseado no prog- 
nóstico, visando a decisões terapêuticas. Os pilares do tra- 
tamento se baseiam em dados do estadiamento — tamanho 
do tumor, acometimento de linfonodos regionais e me- 
tástase a distância —, expressão no tecido neoplásico dos 
receptores hormonais de estrógeno e progesterona, con- 
dição menopáusica e, por fim, as condições gerais da pa- 
ciente — status/performance. 

O estadiamento segue a classificação baseada no T 
(tumor), N (lindonodos) e M (metástase a distância) — 
Quadros 2 e 3. O estadiamento é clínico e anatomopato- 
lógico. Com base nos três dados, o câncer pode sofrer 
nova reclassificação do AJCC (2002) (Quadros 4 e 5)*. 


2. Estádio T (TNM) 





k "Tumor não avalidvel por exérese prévia 

To “ Ausência de tumor primário 

Ts Carcinoma in situ 

Timic Carcinoma microinvasor (invasão menor que 0,1 cm) 
nh | Tumor menor ou igual a 2 cm 


| Tia — Tumor maior que 0,1 cm e menor que 0,5 cm 
Tib Tumor maior que 0,5 cm e menor que 1,0 cm 
Tic | Tumor maior que 1,0 cm e menor ou igual a 2,0 cm 


or ! Tumor maior que 2 cm e menor ou igual a 5 cm 

T3 ! | Tumor maior que 5 cm 

Ta Tumor de qualquer diâmetro, comprometendo pele, 
gradeado costal ou ambos 


Taa Tumor acometendo pele (edema/ulceração) 
“Tab Tumor acometendo gradeado costal 

T4c _ Tumor acometendo pele e gradeado costal 
Tad Carcinoma inflamatório 


one a e. a bi FARA 
Quadro 3. Estádio N TNM) 


Lá 





Ausência de linfonodos suspeitos 
Linfonodo homolateral metastático (móvel) 


Nx 

No 

NI 

N2 Metástase em linfonodos coalescentes ou único fixo a 

planos adjacentes 

N3a  Metástase em linfonodos infraciaviculares homolaterais 

N3b  Metástase em linfonodos da cadeia mamária intema e axilar 
homolateral 

N3c  Metóstase em linfonodos supraciaviculares 


Estádio IIIA 


Estádio IIIB 


pNo (1-) 


PNO (1+) 


PNO (mol-) 
PINO (mol+) 


pNi 


pNimi 
pNia 
pNib 


pNic 


HE 
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Tis | Mo 
Ti NO Mo 
To Nº Mo 
Ti NI 
T2 No 
T2 NI Mo 
T3 No 
To N2 Mo 
Ti N2 
T2 N2 
T3 _NI,N2 
Tå Qualquer N Mo 
_ Qualquer T N3 | 
Qualquer T Qualquer N Mi 





| Linorads regiiaale — 


Ausência de metástase linfonodal ou células 
neoplásicas isoladas ou grupamento de células menor 
que 0,2 mm - verificado por imunoistoquimica, RT-PCR 
ou hematoxilina-cosina 


| Ausência de metástase linfonodal histológica, com 
imunoistoquímica negativa 


Ausência de metástase linfonodal histológica, com 
imunoistoquímica positiva e nenhum grupamento 
celular maior que 0,2 mm 


* Ausência de metástase linfonodal histológica e RT-PCR 


* Negativo (molecular) 
Ausência de metástase linfonodal histológica e RT-PCR 


| positivo (molecular) 


Metástase em 1 a 3 linfonodos axilares e/ou linfonodos 
da cadeia mamária interna com doença microscópica 
detectada por biópsia do linfonodo sentinela, 


clinicamente oculto 
_Micrometéstase (entre 0,2 mm e 2.0 mm) 
| Metástase em 1 a 3 linfonodos axilares 


Metástase em linfonodos da cadela mamária intema 
com doença microscópica detectada por biópsia do 


_ linfonodo sentinela, clinicamente oculto 


Metástase em 1 a 3 linfonodos axilares e em 
linfonodos da cadeia mamária intema com doença 
microscópica detectada por biópsia do linfonodo 


! sentinela, clinicamente oculto 


Metástase em 4 a 9 linfonodos axilares, ou em 
linfonodo da mamária intema, clinicamente 
identificável, na ausência de metástase em linfonodos 
axilares homolaterais fixados a estruturas adjacentes 


* Metástase em 4 a 9 linfonodos axilares 


Metástase em linfonodos da cadela mamária intema, 


| clinicamente identificável, sem metástase axilar 


(continua) 
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Metástase em 10 ou mais linfonodos axilares, ou em 
linfonodos infraclaviculares; ou metástase clinicamente 
identificável em linfonodos homolaterais da cadeia 


mamária intema na presença de um ou mais 
linfonodos axilares homolaterais acometidos; ou em 
mais de três linfonodos axilares com metástase 
microscópica clinicamente negativa em linfonodos da 
cadeia mamária intema; ou em linfonodos 
supraciaviculares homolaterais 

Metástase em 10 ou mais linfonodos axilares; ou 
metástase em linfonodos supraciaviculares 


Metástase clinicamente evidente em linfonodos da 
cadeia mamária intema homolateral na presença de 
um ou mais linfonodos axilares acometidos; ou mais 
que trés linfonodos axilares acometidos e metástase 
microscópica em linfonodos da cadeia mamária intema 
detectados por biópsia do linfonodo sentinela, 
clinicamente oculto 


pN3c | Metástase em fossa supraclavicular homolateral 
RT-PCR: reação em cadeia da polimerase-transcriptase reversa. 


pN3a 
pN3b 


Anatomia patológica 


Os tumores malignos da mama são classificados se- 
gundo o padrão de diferenciação histológica, que reflete 
seus diferentes tipos celulares. Os carcinomas são os mais 
frequentes, enquanto neoplasias com diferenciação me- 
senquimal são muito raras. Estas últimas podem ser pu- 
ras, denominadas sarcomas, ou mistas, acompanhadas de 
componente epitelial, correspondentes aos tumores 
phyllodes (Quadro 6). 





= Cistadenocarcinoma mucinoso 
= Carcinoma de células colunares mucinosas 
= Carcinoma de células em “anel de sinete” 
a Carcinoma medular 
= Carcinoma papilifero invasivo 
(continua) 


a Carcinomas mistos, epiteliais/mesenquimais 
® Carcinoma produtor de lipide 
= Carcinoma de células claras (produtor de glicogênio) 
a Carcinoma epidermoide 
® Carcinoma apócrino 
® Carcinoma adenocístico 
a Carcinoma de células acinares 
= Carcinoma sebáceo 
= Tumores neuroendócrinos 
- Carcinoma neuroendócrino puro 
- Tumor carcinoide atípico 
- Carcinoma de células pequenas tipo oat cell 
- Carcinoma neuroendócrino de células grandes 
Neoplasias com células mioepiteliais 
a Adenomioepitelioma maligno 
a Carcinoma em adenomioepitelioma 
s Carcinoma micepitelial em adenomicepitelioma 
a Componentes epitelial e mioepitelial malignos 
s Sarcoma em adenomioepitelioma 
= Carcinossarcoma em adenomicepitelioma 
Mioepitelioma maligno 
Sarcomas 


Tumores phyllodes 


Os carcinomas mamários apresentam-se em amplo 
espectro, não somente morfológico, mas sobretudo clíni- 
co e evolutivo, expressando grande heterogeneidade no 
que se refere a apresentação clínica, comportamento bio- 
lógico e resposta ao arsenal terapêutico. Inúmeros fato- 
res prognósticos e preditivos tém sido pesquisados, par- 
ticularmente nos últimos 50 anos, no sentido de nortear 
a melhor estratégia de abordagem terapêutica. Entre to- 
dos os fatores já pesquisados, o status da axila, seguido do 
tamanho do tumor, seguem sendo as variáveis de maior 
impacto prognóstico. Outras variáveis anatomopatológi- 
cas clássicas contribuem para refinar a classificação dos 
casos. São elas: tipo histológico, graus histológico e nu- 
clear, comprometimento vascular, expressão de recepto- 
res de estrogênio e amplificação do oncogene HER2. 


Linfonodos regionais 


O estado linfonodal é o fator prognóstico mais im- 
portante no câncer de mama. O impacto negativo nas so- 
brevidas geral e livre de doença é modulado pelo tama- 
nho da metástase, número de linfonodos comprometidos 
e localização das estruturas envolvidas (axilar, supra ou 
infraclavicular)”. Micrometástase é a metástase com di- 
mensão entre 0,2 mm e 2 mm, correspondente ao está- 
dio anatomopatológico pN1 mi (Figura 1). A denomina- 
ção células tumorais isoladas (Figura 2) corresponde à 
detecção de células neoplásicas isoladas ou em agrupa- 
mentos de até 0,2 mm, o que caracteriza o estádio anato- 
mopatológico pNO (i+). 

A denominação metástase oculta se refere ao achado 
de metástases em linfonodos considerados negativos no 
exame anatomopatológico inicial e que, após estudos adi- 
cionais, seja por cortes seriados, seja por exame imunois- 
toquímico ou técnicas moleculares, tornaram-se aparen- 


RO A 
66 
= Figura 1. Micrometástase em linfonodo sentinela realçada por meio 
do exame imunoistoquímico (StreptoAvidina-biotina-peroxidase, 100X). 


RT eS 


4 * Qi 





“$a às ox 
a >) gam 
EPER V 





wo ‘ “O, 
ho A > 
— 8 — 
“o es 
She — 
sh Sea. te a tes TS 
= Figura 2. Células tumorais isoladas detectadas por meio do exa- 


me imunoistoquímico em linfonodo sentinela (StreptoAvidina-biotina- 
-peroxidase, 100X). 
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tes. Quanto mais minucioso for o estudo do linfonodo, 
maior a probabilidade do encontro de metástases. Entre- 
tanto, estudo mais detalhado da axila por cortes seriados 
ou exame imunoistoquímico seria inviável na rotina de 
todos os esvaziamentos ganglionares. Com as linfadenec- 
tomias seletivas e, sobretudo, com a validação da biópsia 
do linfonodo sentinela (LS) como método adequado de 
estadiamento axilar em tumores pequenos, é possível um 
estudo mais completo dos linfonodos retirados e, conse- 
quentemente, um estadiamento mais preciso. 


Tipos histológicos 


A classificação histológica é baseada em característi- 
cas celulares e padrão de crescimento das células neoplá- 
sicas, sem considerar o local de origem da neoplasia, Ad- 
jetivos como ductal ou lobular não se referem ao local de 
origem da neoplasia, mas definem padrões de apresenta- 
ção morfológica com critérios definidos pela Organização 
Mundial da Saúde” e pelo College of American Patholo- 
gists (Quadro 6)”. A maioria dos carcinomas mamários 
é do tipo ductal, seguido de longe pelo carcinoma lobu- 
lar. Esses dois tipos constituem juntos mais de 80% dos 
carcinomas. Entre os tipos histológicos especiais, mais ra- 
ros, alguns têm comportamento biológico mais favorá- 
vel em relação ao tipo ductal, como os carcinomas tubu- 
lar, mucinoso do tipo coloide, cribriforme infiltrativo, 
secretor e adenocístico, enquanto outros têm comporta- 
mento mais agressivo, como os carcinomas metaplásico 
e micropapilar invasivo. Os carcinomas medular, lobular 
e papilífero invasivo constituem tipos histológicos de 
prognóstico intermediário“, 

O carcinoma ductal invasivo, ou carcinoma ductal 
invasivo sem outra especificação (SOE), ou ainda “carci- 
noma de tipo não específico”, corresponde a um grupo 
heterogêneo, definido pela falta de características especi- 
ficas que definem os demais tipos histológicos, como 
tubular, lobular, medular, coloide etc. Apresentam-se à 
macroscopia como massa tumoral de contorno frequen- 
temente espiculado, mas podem ser circunscritos ou, mais 
raramente, difusos, sem limites definidos com o tecido 
mamário adjacente (Figura 3). Histologicamente, apre- 
sentam-se em geral constituídos por células epiteliais po- 
ligonais coesas, com atipia variável, distribuídas em agru- 
pamentos coesos com tendência à formação de espaços 
ductais em meio a estroma com variáveis desmoplasia e 
infiltrado linfoide (Figura 4). 

O carcinoma lobular infiltrativo (CLI) é o segundo 
tipo histológico em frequência, representando 8 a 15% 
dos carcinomas da mama. A forma clássica de apresenta- 
ção se caracteriza por baixa celularidade e composição 
por células de baixo grau citológico, pouco coesas, distri- 
buídas em arranjos lineares (“fila indiana”) e concéntri- 
cos ao redor de ductos e lóbulos, geralmente envolvendo 
várias unidades lobulares (Figura 4). A perda de coesão 
que caracteriza as células neoplásicas desse tipo histoló- 
gico está relacionada à perda da expressão do gene da mo- 
lécula de adesão e-caderina*’. Variantes da apresentação 
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H Figura 3. Carcinoma ductal invasivo, apresentação macroscópica 
clássica com contomos espiculados. 


WY) bdo aie 


fet — Carcinoma lobular — forma clássica. Células neo- 
plásicas pouco coesas, isoladas ou em arranjos lineares. 





E Figura 5. Carcinoma lobular infiltrativo, variante pleomórfica, carac- 
terizado por intensa celularidade e composição por células grandes, 
com alta relação núcleo-citoplasma. 


clássica incluem neoplasias com maior celularidade e, ge- 
ralmente, maior grau de atipia celular. A variante pleo- 
mórfica caracteriza-se pela presença de células com in- 
tensa anaplasia nuclear, citoplasma amplo e sinais de 
diferenciação apócrina, distribuídas em arranjos simila- 
res aos da forma clássica, sem coesão celular (Figura 5). 
Esse padrão caracteriza-se por prognóstico pior que o da 
forma clássica e, inclusive, pior que os carcinomas duc- 
tais invasivos, 

A apresentação macroscópica dos carcinomas lobu- 
lares reflete o padrão insidioso de infiltração microscó- 
pica, caracterizando-se por aumento da consistência do 
tecido mamário sem definição de massa. Radiologica- 
mente se apresenta como área de distorção de arquitetural 
ou hiperdensidade localizada. O CLI é o tipo histológico 
com maiores taxas de multicentricidade e bilateralidade. 
Esta ocorre em cerca de 20% dos casos“. 

O carcinoma mucinoso puro ou coloide caracteriza- 
-se pela presença de lagos de mucina em pelo menos 90% 
do tumor e pelo baixo grau nuclear'. Representam cerca 
de 1% dos carcinomas da mama e ocorrem mais frequen- 


= Figura 6. Carcinoma tubular composto por túbulos pequenos e an- 
gulados em meio a estroma desmoplásico. 


temente na região subareolar e em mulheres em faixa etá- 
ria mais tardia em relação ao carcinoma ductal invasivo 
(média de 63 anos)“. A sobrevida em 10 anos é de 80%, 
superior aos 47% dos carcinomas ductais invasivos. Os 
carcinomas coloides são, em geral, macroscopicamente 
circunscritos e gelatinosos. 

O carcinoma tubular é uma neoplasia em geral pe- 
quena, com diâmetro inferior a 1,0 cm e contornos espi- 
culados, caracterizada pela presença de túbulos peque- 
nos, angulados, com lúmen patente, revestidos por 
camada única de células colunares uniformes, com sinais 
de secreção apical, dispostos em estroma intensamente 
desmoplásico (Figura 6). Essas características devem es- 
tar presentes em mais de 90% da neoplasia. Sua presen- 
ça em 75 a 90% da neoplasia define o carcinoma tubular 
misto. Cerca de 20% são multifocais. A sobrevida em 10 
anos é de 90% para os carcinomas tubulares puros, com- 
parado com 69% para os tubulares mistos e 47% para os 
carcinomas ductais invasivos. 

O carcinoma medular representa uma forma rara 
(cerca de 0,5% dos casos) e caracteriza-se pelo contorno 


circunscrito, macro e microscopicamente, pelo intenso 
infiltrado linfoide intratumoral, pelo arranjo sólido e sin- 
cicial das células neoplásicas em mais de 75% do tumor, 
pelo alto grau nuclear e escassa fibrose. Esse tipo histoló- 
gico é mais frequente em mulheres jovens. O grupo re- 
presenta 26,1% dos tipos histológicos em pacientes abai- 
xo dos 35 anos, comparado com 6,6% do tipo ductal*. 
Apresenta maior associação com mutação do BRCA 1/2 
comparado com pacientes rastreadas no grupo dos car- 
cinomas ductais (50,0% x 15,8%, p = 0.0035). Os carci- 
nomas medulares apresentam prognóstico mais favorá- 
vel que o CDI”. 

A denominação carcinoma metaplásico aplica-se a 
um grupo heterogêneo de neoplasias que mostram áreas 
dominantes de diferenciação não glandular (fusocelular, 
escamosa e/ou mesenquimal). São classificados como es- 
camosos, adenoescamosos de baixo e alto grau, fusocelu- 
lares (adenocarcinoma com metaplasia fusocelular, va- 
riante do tipo fibromatose), produtores de matriz, com 
metaplasia condroide, com metaplasia óssea, carcinossar- 
coma etc. Macroscopicamente os carcinomas metaplási- 
cos são circunscritos, geralmente grandes, com tamanho 
entre 2,2 cm e 18,0 cm. A apresentação e o comportamen- 
to biológico desses tumores se aproximam do encontra- 
do nos sarcomas, neoplasias em geral circunscritas e sem 
envolvimento axilar. O fator prognóstico mais importan- 
te é o tamanho do tumor. À origem a partir de uma úni- 
ca célula é hoje a mais aceita e tem sustentação pelos da- 
dos imunoistoquímicos que apontam origem em células 
mioepiteliais ou basais. O prognóstico é, em geral, pior 
que o dos carcinomas ductais invasivos. 

Outros tipos histológicos, como carcinoma secretor, 
cribriforme infiltrativo, adenocístico, micropapilar inva- 
sivo e neuroendócrino, podem ser encontrados na mama, 
mas são muito raros”, 


Doença de Paget da papila mamária 


A doença de Paget da papila mamária caracteriza-se 
pela presença de células glandulares grandes, poligonais, 
de citoplasma claro e núcleo vesiculoso, dispostas na es- 
pessura da epiderme, isoladas ou em pequenos grupos 
(Figura 7). A maioria se associa a carcinoma, in situ ou 
invasivo, no tecido mamário subjacente, cujas células mi- 
gram para a epiderme a partir dos ductos. As células de 
Paget expressam fortemente a proteína HER2, relaciona- 
da à migração celular intraepitelial”. Além do HER2, es- 
sas células são caracteristicamente negativas para recep- 
tor de estrogênio e expressam receptor de androgénios®. 
Carcinomas invasivos que se apresentam com doença de 
Paget associada tém prognóstico pior, provavelmente por- 
que refletem neoplasias HER2 positivas”. 


Carcinoma inflamatório 


A denominação carcinoma inflamatório se refere à 
apresentação clínica e não a um tipo histológico especí- 
fico, embora critérios anatomopatológicos sejam utiliza- 
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dos para definir essa condição. A entidade se caracteriza 
clinicamente por eritema da pele mamária em, pelo me- 
nos, dois terços de sua superfície, associado a espessamen- 
to difuso e aspecto em “casca de laranja” (Figura 8). À pal- 
pação a mama está, em geral, difusamente endurecida, 
embora, em alguns casos, possa ser palpado um nódulo. 
Na biópsia de pele são identificados numerosos êmbolos 
neoplásicos na derme, geralmente receptor-negativos. 


Componente intraductal extenso (CIE) 


A denominação componente intraductal extenso 
(CIE) refere-se à presença de carcinoma in situ simulta- 
neamente na área de tumor invasivo e no tecido mamá- 
rio circunjacente, ocupando mais de 25% da área tumo- 
ral total. O componente intraductal extenso traduz 
capacidade de extensão da neoplasia além de seus limites 
através da árvore ductal, fato que a torna mais suscetível 
à recidiva local após procedimentos conservadores, por 
conta da persistência de células neoplasicas. A importân- 
cia prática do CIE está intimamente relacionada ao esta- 








= Figura 8. Carcinoma inflamatório caracterizado por espessamento 
da pele e aspecto em “casca de laranja”. 
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do das margens cirúrgicas. Se as margens estão livres após 
a cirurgia com conservação da mama, as taxas de recidi- 
va local são 1 e 14%, respectivamente, para casos com CIE 
ausente e presente. Se as margens estão francamente com- 
prometidas, as taxas de recidiva local em 5 anos sobem 
para 19 e 42%, respectivamente, para CIE ausente e pre- 
sente”, A presença de CIE não contraindica a cirurgia 
conservadora desde que as margens cirúrgicas estejam 
livres”, 


Graduação histológica 


São vários os sistemas de graduação histológica apli- 
cados aos carcinomas mamários; entretanto, o sistema de 
Nottingham é o mais utilizado e de indubitável valor prog- 
nóstico, recomendado pela Union for International Can- 
cer Control (UICC) e pelo College of American Patholo- 
gists (CAP). 

O sistema de Nottingham para graduação histológi- 
ca atribui índices de 1 a 3 a cada uma das seguintes ca- 
racterísticas: arranjo tubular, pleomorfismo nuclear e con- 
tagem mitótica. No arranjo tubular os índices se referem 
à proporção de estruturas tubulares na lesão em contra- 
partida às áreas de arranjo sólido, ou seja, mais de 75% 
de estruturas tubulares presentes (índice 1), entre 10 e 
75% (índice 2) e 10% ou menos (índice 3). O pleomor- 
fismo nuclear é avaliado levando-se em consideração no 
núcleo tamanho, contornos, uniformidade da cromatina 
e variação de forma e tamanho. A atividade mitótica é 
avaliada na periferia da neoplasia contando-se o núme- 
ro de figuras em dez campos microscópicos contíguos de 
grande aumento. O somatório dos índices varia de 3 a 9 
e a graduação final fica assim definida: 

= Grau 1:3 a5 pontos. 

= Grau 2: 6 ou 7 pontos. 

= Grau 3: 8 ou 9 pontos. 

A sobrevida em 20 anos entre pacientes com neopla- 
sias graus 1, 2 e 3 é estimada em, respectivamente, 41, 29 
e 21%, 

A graduação nuclear se baseia nos seguintes critérios: 
regularidade do contorno nuclear, distribuição da croma- 
tina, nucléolo e contagem mitótica. Significativa relação 
com o prognóstico pode ser observada por vários gru- 


pos” 


Comprometimento vascular 


A avaliação histológica deve ser feita na vizinhança 
da neoplasia, tomando-se o cuidado para diferenciar os 
verdadeiros comprometimentos vasculares de artefatos 
técnicos (Figura 9). Considera-se comprometimento vas- 
cular o achado de êmbolos a, pelo menos, um campo mi- 
croscópico de grande aumento da borda do tumor”. Em 
reunião de consenso de St. Gallen de 2007, o comprome- 
timento vascular significativo é o que acomete pelo me- 
nos duas áreas do tumor. 

A presença de comprometimento vascular é um po- 
tente indicador de acometimento linfonodal, mesmo em 





» Figura 9. Embolos de carcinoma mamário em linfáticos. 


casos de tumores pequenos*. Relaciona-se a menor in- 
tervalo livre de doença e menor sobrevida geral”, 


Receptores hormonais 


O receptor de estrogênio (RE) é um regulador do 
crescimento celular, proliferação e diferenciação. É o mais 
importante marcador biológico de resposta terapéutica. 
A importância do receptor de estrogênio (RE) e, em me- 
nor extensão, do receptor de progesterona, na previsão 
de resposta à terapia antiestrogênica, foi estabelecida por 
meio de sua detecção por métodos bioquímicos. Entre- 
tanto, atualmente o método imunoistoquímico pratica- 
mente substituiu as dosagens bioquímicas desde que foi 
comprovada adequada correlação entre os métodos (Fi- 
gura 10). Suas praticidade e possibilidade de utilização 
em material emblocado em parafina, associadas à com- 
provação de igual impacto prognóstico e preditivo em 
comparação aos métodos bioquímicos, fizeram da detec- 





las de carcinoma mamário ductal bem diferenciado (StreptoAvidina- 
-biotina-peroxidgse). 


ção imunoistoquímica dos receptores hormonais uma 
etapa obrigatória no diagnóstico dos cânceres de mama”. 

Os tumores RE-negativos se associam a maiores taxas 
de recidiva e óbito nos dois primeiros anos quando con- 
trolados outros fatores, como idade, tratamento, estado 
menopausal e tamanho do tumor. A probabilidade de so- 
brevida após recidiva é maior nos tumores originalmente 
RE-positivos. Estes recidivam mais em ossos, enquanto os 
RE-negativos, em vísceras e partes moles. A diferença en- 
tre os dois grupos aumenta com a fração de células positi- 
vas e o valor prognóstico desaparece após 2 anos”. 

A presença de receptores hormonais é um bom fator 
preditivo à resposta terapêutica. Entretanto, a positivida- 
de de receptores hormonais não garante a resposta à te- 
rapéutica antiestrogénica, assim como a negatividade não 
implica falta de resposta. Até a década de 1990 era conhe- 
cido um único RE. Nessa época foi identificada uma nova 
proteína receptora, que passa a ser denominada receptor 
de estrogênio beta*!. Esses receptores são codificados em 
genes distintos e apresentam analogia estrutural, porém 
com algumas funções antagônicas quanto à proliferação 
celular, Ambos receptores podem mediar a transcrição 
gênica por duas vias: a clássica, por meio do elemento de 
resposta ao estrogênio (ERE), ou por meio dos fatores de 
transcrição jus e fos. Na sinalização celular pela via clás- 
sica, ambos receptores atuam estimulando a atividade 
proliferativa, enquanto por meio dos fatores de transcri- 
ção o receptor alfa (RE-at) estimula a proliferação celu- 
lar e o beta (RE-B) inibe a proliferação celular“. A res- 
posta à hormonioterapia depende dos fenótipos das 
proteínas receptoras do estrogênio, variações nos recep- 
tores de progesterona e na proporção entre receptores alfa 
e beta. Na última década, identificou-se ainda um recep- 
tor de estrogênio na membrana citoplasmática, estrutu- 
ralmente idêntico ao RE-G, responsável pela ação rápida 
e não genômica do estradiol, ativando os receptores dos 
fatores de crescimento EGF e IGF-1®. 


HER2 


Em células normais, o gene erbB2 codifica a protei- 
na p185. O gene está localizado no braço longo do cro- 
mossomo 17 e, em condições normais, estão presentes 
duas cópias do gene e baixos níveis de p185. Cerca de 15 
a 30% dos tumores superexpressam HER2*, O gene tem 
homologia com outros membros da família, como o EGFR 
(erb-1), erb-3 e erb-4. A superexpressão de HER2/neu 
implica menor sobrevida geral e livre de doença e se cons- 
titui em fator preditivo de resposta a antracíclicos e ao 
anticorpo monoclonal trastuzumab“, Ela pode ser detec- 
tada por meio da produção aumentada da proteína, di- 
retamente por meio da quantificação de cópias do gene 
ou ainda pela quantificação do RNA mensageiro. 

A detecção da proteína é feita por meio do exame 
imunoistoquímico. A positividade se observa no nível de 
expressão em membranas celulares e é graduada segun- 
do recomendações da American Society of Clinical On- 
cology (ASCO) e do CAP®. A reação é considerada posi- 
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= Figura 11. Carcinoma mamário HER2 positivo, caracterizado por 
marcação forte e difusa das membranas celulares (StreptoAvidina- 
-biotina-peroxidase). 


tiva quando a coloração é forte e envolve totalmente as 
membranas de pelo menos 30% das células neoplásicas 
(Figura 11). Caos duvidosos necessitam de confirmação 
de amplificação gênica por meio de hibridização mole- 
cular in situ pelo método de hibridização in situ marcada 
por fluorescência (FISH). A FISH para HER2/neu é de- 
terminada comparando-se o número de sinais provenien- 
tes do gene HER2/neu ao número total de sinais prove- 
nientes de cópias do cromossomo 17 em cada célula. Após 
contar pelo menos 20 células, a taxa de HER2/neu para o 
cromossomo 17 é calculada. Tumores com amplificação 
do gene devem ter taxas de 2,2 ou mais”, 


Assinaturas genéticas 


A heterogeneidade dos carcinomas mamários é de- 
corrente do envolvimento de diferentes genes, relaciona- 
dos a atividade proliferativa, diferenciação e supressão de 
tumores. Contudo, grande parte dos estudos em fatores 
prognósticos e preditivos limitavam-se, até pouco tem- 
po, à investigação de um pequeno número de variáveis, 
resultando em poucos resultados práticos. 

O desenvolvimento das técnicas de microarrays veio 
permitir que múltiplas variáveis pudessem ser avaliadas 
simultaneamente, possibilitando, com o auxílio dos re- 
cursos matemáticos e da informática, estabelecer combi- 
nações potencialmente úteis. Os microarrays de DNA per- 
mitiram a avaliação concomitante da qualidade e 
quantidade de expressão de dezenas de milhares de genes 
conhecidos e envolvidos com as diferentes funções da cé- 
lula. Denomina-se assinatura genética ou perfil genético 
o padrão de expressão de um grupo de genes implicado 
em determinado comportamento. Basicamente, dois mé- 
todos permitem o estudo simultâneo de vários genes: o 
microarray de DNA e o RT-PCR ou reação em cadeia da 
polimerase em real-time. A técnica de microarray de DNA 
tem como etapas a extração de RNA do tecido de interes- 
se, seguida da criação em laboratório de sequências de 
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DNA complementar (CDNA) marcadas com material fluo- 
rescente e, por fim, sua hibridização com sequências co- 
nhecidas de DNA, cuja expressão se quer avaliar, dispo- 
níveis em material sólido (chips). O padrão resultante das 
hibridizações é mensurado por meio da captação da fluo- 
rescência e analisado em softwares específicos que anali- 
sam sua expressão. 

O estudo de várias sequências gênicas no câncer de 
mama resultou no reconhecimento de pelo menos cinco 
subtipos genéticos intrínsecos: basal-símile; HER2; lumi- 
nais A e B; e tipo mama normal”. O tipo basal-simile leva 
esse nome por conta do seu padrão de expressão de ge- 
nes comuns às células basais da glândula mamária, mais 
indiferenciadas, precursoras das células epiteliais glandu- 
lares e células mioepiteliais. As neoplasias desse tipo não 
apresentam expressão de receptores hormonais, nem de 
HER2, e se caracterizam pela presença de células com alta 
atividade proliferativa e expressão variável de citoquera- 
tinas basais (CK5/6 e CK17) e marcadores musculares li- 
sos, Nesse grupo estão incluídas as neoplasias com mu- 
tação do BRCAI. O tipo HER2 se caracteriza pela 
negatividade na expressão de RE e genes relacionados e 
expressão de genes relacionados ao HER2. Com o subti- 
po basal-símile, constitui o grupo mais agressivo e de pior 
prognóstico. Os tipos luminais mostram expressão de ge- 
nes de células diferenciadas, com expressão de receptores 
hormonais e outros marcadores de células com função 
glandular. Estão associados a melhor prognóstico, parti- 
cularmente o subtipo A, o mais diferenciado. 

Esses grupos genéticos são ainda bastante heterogê- 
neos e refletem aproximadamente a apresentação anato- 
mopatológica clássica dos carcinomas mamários. Carci- 
nomas luminais correspondem às neoplasias RE-positivas. 
Luminais A correspondem aos tumores bem diferencia- 
dos, com forte expressão de RE e negatividade de HER2, 
com valor de Ki-67 inferior a 20%. O luminal A contem- 
pla tumores RE-positivos e HER2 negativos, com Ki-67 
maior que 20%. Carcinomas HER2 correspondem às 
neoplasias RE-negativas e com amplificação de HER2. Já 
os carcinomas basal-símiles são tumores pouco diferen- 
ciados, sem expressão de receptores hormonais ou HER2, 
denominados triplo-negativos. Podem ser encontrados 
os luminais híbridos, quando os receptores hormonais 
são positivos, assim como a oncoproteina HER2. 

Outras assinaturas genéticas foram pesquisadas, como 
perfis relacionados a invasão, metástase, expressão de re- 
ceptores de estrogênio, células progenitoras, graduação his- 
tológica etc. A descrição de uma assinatura genética passa 
por duas etapas. Primeiro a de identificar genes relaciona- 
dos a determinada característica de apresentação (grau de 
diferenciação, expressão de receptores, metástase, invasão, 
risco de recorrência etc.). Segundo, a de aplicação prática 
da assinatura no sentido de caracterizar um caso ou gru- 
po de casos com comportamento desconhecido com o ob- 
jetivo de nortear a conduta. Assim, alguns testes de perfil 
genético já estão no mercado. Entre eles, temos o ensaio 
com 21 genes (Oncotype DX), em uso comercial nos Es- 
tados Unidos, desenvolvido para o subgrupo de pacientes 


com estádios I ou II, axila negativa, receptor de estrogênio 
positivo e tratamento com tamoxifeno. O método utiliza 
a técnica do RT-PCR e tem a grande vantagem do uso em 
material parafinado, não necessitando de tecido a fresco”. 
O grupo de Laura van't Veer, do Netherlands Cancer Ins- 
titute, em Amsterdã, identificou 70 genes que, em seu con- 
junto, são preditivos da recorrência de doença em mulhe- 
res com axila negativa, menos de 55 anos de idade e 
tumores com um diâmetro inferior a 5 cm. Esse teste, de- 
nominado MammapPrint, utiliza a técnica do microarray 
de DNA e necessita de material a fresco”. 


Carcinogênese 


A heterogencidade morfológica e molecular do car- 
cinoma de mama, somada à identificação de subtipos ge- 
néticos intrínsecos, indica que o grupo provém de várias 
vias patogenéticas distintas e não de uma única”. 

A caracterização da estrutura organizacional da uni- 
dade ducto terminal-lobular colabora na compreensão do 
modelo de carcinogénese mamária com possibilidade de 
diferentes vias. Assim, no desenvolvimento normal das cé- 
lulas de revestimento epiteliais e mioepiteliais dos espaços 
glandulares, teríamos a participação da célula progenitora 
mamária adulta, uma célula-tronco mamária com capaci- 
dade de autorrenovação e de diferenciação para células 
progenitoras epiteliais e células progenitoras mioepiteliais. 
Células progenitoras tém, por definição, as capacidades de 
autorrenovação, diferenciação de múltiplas linhagens e de 
originar seus tecidos in vitro. Na diferenciação epitelial, 
duas populações celulares são evidentes: a célula acinar, 
produtora da proteína do leite, provável alvo para a trans- 
formação maligna que envolve a amplificação do onco- 
gene HER2, e a célula epitelial RE-positiva. Já mutações 
em células-tronco mamárias e nas células precursoras 
mioepiteliais originariam os carcinomas basal-símile, um 
grupo heterogêneo, pois envolve origens distintas, com 
alterações em células extremamente indiferenciadas (cé- 
lula-tronco mamária) e células intermediárias (células 
progenitoras mioepiteliais). Nesse modelo fica claro que, 
quanto mais precocemente na hierarquia de diferenciação 
celular ocorre a mutação, menor o número de mutações 
necessárias para o perfil neoplásico”. 

As lesões proliferativas intraepiteliais mamárias, ou 
seja, hiperplasia ductal usual, hiperplasia ductal atípica e 
carcinoma ductal in situ, são consideradas lesões de ris- 
co e, pelo menos um subgrupo delas, precursoras dos car- 
cinomas. Em sua apresentação refletem alterações mole- 
culares indicativas de transformação maligna no braço 
de diferenciação epitelial”. 


Diagnóstico do câncer de mama 


A orientação quanto ao rastreamento do câncer de 
mama está disponível em capítulo específico. O diagnós- 
tico clínico é feito por meio da verificação de áreas de 
abaulamento ou retração, fluxo papilar e palpação de nó- 
dulo ou massa (Figuras 12 e 13). Os exames de imagem 


= Figura 13. Abaulamento. 


se prestam ao diagnóstico precoce, permitindo a condu- 
ta com base na normalização de BI-RADS para mamo- 
grafia, ultrassom e ressonância magnética. 


Procedimentos intervencionistas da mama 
orientados por métodos de imagem 


O uso de métodos de imagem tem possibilitado a de- 
tecção de lesões não palpáveis na mama; entretanto, fre- 
quentemente, não permite diferenciar as lesões benignas 
das malignas em razão da significativa sobreposição de 
achados entre elas. Por essa razão, a biópsia é indicada para 
muitas lesões não palpáveis identificadas por métodos de 
imagem, sobretudo no rastreamento mamográfico. Isso 
tornou necessário e estimulou o desenvolvimento de téc- 
nicas de localização pré-operatória para orientar o cirur- 
gião durante a excisão nas biópsias cirúrgicas, que foi 
seguido pelo aparecimento das técnicas de biópsia percu- 
tanea. Atualmente, as técnicas de biópsia percutânea es- 
tão consolidadas como uma alternativa segura à biópsia 
cirúrgica para muitas mulheres. Elas apresentam resulta- 
dos comparáveis aos da biópsia excisional quando ade- 
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quadamente realizadas, são menos invasivas e raramente 
determinam cicatrizes ou complicações significativas. 

O sucesso de uma localização pré-operatória ou de 
uma biópsia percutânea na mama está relacionado ao po- 
sicionamento preciso da agulha na lesão-alvo. Nas lesões 
não palpáveis isso depende da orientação dos métodos 
de imagem; a biópsia percutânea de lesões palpáveis, que 
pode ser realizada sob orientação clínica, também apre- 
senta melhores resultados quando feita sob orientação de 
métodos de imagem, principalmente se a lesão for de di- 
ficil palpação. O critério mais importante para escolher 
a técnica de imagem que guiará o procedimento é a vi- 
sualização confiável da lesão-alvo por ela. Atualmente, é 
possível orientar um procedimento intervencionista com 
a mamografia/estercotaxia, com a ultrassonografia ou 
com a ressonância magnética. 

A ultrassonografia é a modalidade preferida para 
orientar procedimentos intervencionistas na mama, pois 
permite visualizar a agulha em tempo real, acessar todas 
as áreas da mama e da axila e realizar o procedimento em 
decúbito dorsal; isso torna os procedimentos orientados 
pela ultrassonografia habitualmente mais rápidos, preci- 
sos e toleráveis. A ultrassonografia só não é utilizada para 
orientar um procedimento quando a lesão não é visuali- 
zada de maneira segura pela técnica. Assim, habitualmen- 
te, ela será o método escolhido para guiar intervenções 
percutâneas na maior parte dos nódulos sólidos e cistos. 
Por outro lado, ela não permite orientar intervenções para 
a maioria das calcificações e distorções arquiteturais por 
ser limitada na identificação desse tipo de achado. 

A biópsia percutânea e a localização pré-operatória 
de calcificações, distorções arquiteturais e nódulos não 
identificados pela ultrassonografia são habitualmente fei- 
tas sob orientação da mamografia; nas biópsias utiliza-se 
uma técnica denominada estereotaxia, que permite a lo- 
calização tridimensional da lesão. Ao contrário da ultras- 
sonografia, o uso da mamografia/estereotaxia não per- 
mite a visualização da agulha em tempo real e utiliza 
radiação ionizante. Também são mais frequentes casos 
em que não é possível a realização da biópsia orientada 
pela mamografia/estereotaxia ou pela ultrassonografia, e 
a causa mais comum disso é a espessura mamária não ser 
suficiente para acomodar a agulha. 

Com o uso crescente da ressonância magnética e a 
identificação de lesões suspeitas, assintomáticas e ocultas 
na mamografia e na ultrassonografia, tornou-se necessá- 
rio dispor de técnicas de biópsias e localização pré-ope- 
ratória orientadas por ela. Atualmente, é possível realizar 
qualquer tipo de biópsia e localização pré-operatória guia- 
da pela ressonância magnética. No entanto, no momen- 
to em que este texto está sendo escrito, a exemplo do que 
ocorreu no passado com outras técnicas de biópsia, a dis- 
ponibilidade clínica dessas técnicas no Brasil é limitada. 

Os procedimentos intervencionistas mais frequente- 
mente realizados na mama são as localizações pré-ope- 
ratórias, as punções aspirativas com agulha fina, as aspi- 
rações de cisto e as biópsias de fragmentos. A localização 
pré-operatória consiste na colocação de um marcador 
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Figura 14. Mulher de 67 anos com distorção arquitetural na mama 
direita, não palpável, detectada na mamografia de rastreamento. Foi 
realizada a localização pré-operatória com fio metálico orientada pela 
mamografia (A e B). A: Observa-se a agulha no interior da lesão antes 
da inserção do fio (cabeça de seta); B: constata-se a localização ade- 
quada do fio metálico após sua inserção (cabeça de seta). 


junto da lesão não palpável para que ela possa ser iden- 
tificada pelo cirurgião durante a exérese cirúrgica. Atual- 
mente, os marcadores mais utilizados são os fios metáli- 
cos com gancho em sua extremidade e coloides marcados 
com elementos radioativos (Figuras 14, 15 e 16). Após a 
excisão cirúrgica, é conveniente a radiografia do espéci- 
me ressecado para confirmar a remoção da lesão-alvo, es- 
pecialmente das lesões calcificadas. 

A punção aspirativa com agulha fina consiste na in- 
trodução de agulhas finas (23G a 25G) no interior da le- 
são com o objetivo de aspirar células, que serão utiliza- 
das para determinar a natureza benigna ou maligna da 
anormalidade (Figura 17). Essa técnica de biópsia é sim- 
ples, não traumática e virtualmente sem complicações. 
No entanto, ela apresenta desvantagens significativas: de- 
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Figura 15. Mulher de 50 anos com nódulo sólido irregular e mal de- 
finido com orientação vertical na mama direita, cuja biópsia percutânea 
mostrou que se tratava de um carcinoma ductal invasivo (A, setas). Foi 
realizada a localização pré-operatória orientada pela ultrassonografia 
com coloide marcado com tecnécio. A: Verifica-se a agulha localizada 
na penferia da lesão (cabeça de seta); B: a lesão está obscurecida pelo 
ar injetado junto ao material radioativo (seta). 


pende da habilidade de quem realiza o procedimento, re- 
quer um patologista treinado em citologia mamária e 
habitualmente não permite determinar se uma lesão ma- 
ligna é ou não invasiva. 

A aspiração de cistos é um procedimento simples ha- 
bitualmente realizado com agulha de 21G; para cistos com 
conteúdo espesso, agulhas com calibre maior podem ser 
necessárias. A aspiração de cistos simples não é necessá- 
ria para fins diagnósticos. No entanto, muitas vezes ela é 
realizada por desejo da paciente, para alívio sintomático 
de cistos dolorosos ou palpáveis, para facilitar o exame 
clínico e a interpretação da mamografia e para cistos re- 
correntes (Figura 18). Os cistos podem recorrer após a 
aspiração; assim, o procedimento não deve ser conside- 
rado terapéutico. A aspiração pode ser útil na diferencia- 
ção entre nódulos sólidos e cistos com debris. Não se re- 
comenda, em geral, a aspiração de cistos com nódulos 
murais, septos espessos ou paredes irregularmente espes- 
sadas suspeitos para malignidade em razão da elevada 
probabilidade de falso-negativo na citologia. Nessa situa- 


Figura 16. Mulher de 40 anos com extenso carcinoma ductal in situ 
na mama direita; a ressonância magnética da mama esquerda mostrou 
um realce nodular irregular que não era visualizado pela mamografia e 
a ultrassonografia (A, seta). Foi realizada a localização pré-operatória 
com fio metálico orientada pela ressonância magnética. B; Observa-se 
a bobina dedicada para mama utilizada para orientar o procedimento; 
C: verifica-se o fio metálico no interior da lesão (seta). 


Figura 17. Mulher de 33 anos com nódulo palpável na mama es- 
querda. A ultrassonografia mostrou que se tratava de um nódulo sólido 
oval e circunscrito (A, seta). Foi realizada a punção aspirativa com agu- 
lha fina orientada pela ultrassonografia; observe a precisa colocação 
da agulha no interior do nódulo (B e C, setas). O estudo citológico foi 
negativo para células neoplásicas e sugestivo de fibroadenoma. 
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Figura 18. Mulher de 45 anos com queixa de nódulo doloroso com 
crescimento rápido na mama direita. A ultrassonografia mostrou que se 
tratava de um cisto simples benigno (A), o qual foi submetido à aspiração 
orientada pela ultrassonografia em razão da sintomatologia (B), com 
esvaziamento quase completo (C). Em B, observa-se a colocação preci- 
sa da agulha no interior do cisto orientada pela ultrassonografia (seta). 


ção é preferível a exérese cirúrgica ou a biópsia de frag- 
mentos assistida a vácuo. 

As biópsias percutaneas de fragmentos são realizadas 
com agulhas de maior calibre, que permitem a remoção 
de fragmentos teciduais da lesão, que poderão ser anali- 
sados histologicamente. Elas não requerem nenhum trei- 
namento especial do patologista, visto que a análise his- 
tológica é similar à realizada nos espécimes cirúrgicos, e 
permitem diagnósticos histológicos específicos, incluin- 
do a determinação se a lesão maligna é invasiva ou não. 
Existem dois tipos de biópsias de fragmentos. A primei- 
ra geração é representada pelas biópsias de fragmentos 
com pistola automática, e a segunda geração, pelas bióp- 
sias percutaneas de fragmentos assistidas a vácuo. A bióp- 
sia percutânea de fragmentos nas mamas com pistola au- 
tomática deve ser realizada com agulhas de 12G ou 14G 
(Figura 19). A biópsia percutânea de fragmentos assisti- 
da a vácuo permite acoplar agulhas com calibre de 8G, 
11G (mais frequente) e 14G (Figura 20). Em biópsias para 
calcificações, os fragmentos obtidos devem ser radiogra- 
fados e a maior quantidade possível de calcificações deve 
ser obtida (Figura 20). A maior vantagem da biópsia as- 
sistida a vácuo é que ela permite obter fragmentos signi- 
ficativamente maiores que a biópsia com pistola automá- 
tica, mesmo com agulhas com o mesmo calibre’. Além 
disso, ela pode ser realizada com inserção única da agu- 
lha, os fragmentos são obtidos de maneira contínua, é 
menos suscetível a pequenos erros de localização e asso- 
cia-se a taxas menores de rebiópsia por material insufi- 
ciente ou discordância anatomorradiológica'. 

A probabilidade de se remover toda a lesão visível nos 
métodos de imagem na biópsia percutânea de fragmen- 
tos é significativamente maior nas biópsias assistidas a 
vácuo que nas biópsias com pistola automática. Isso tor- 
na necessário, em muitos casos, a marcação do local de 
biópsia com clipes metálicos para orientar uma eventual 
cirurgia (Figura 20). Deve-se ressaltar que a biópsia as- 
sistida a vácuo é um procedimento diagnóstico e não te- 
rapéutico, e a remoção completa da imagem radiológica 
não implica não remoção de toda a lesão histológica. 

Atualmente, a biópsia de fragmento é o método pre- 
ferido para biópsia percutânea das lesões mamárias. Na 
biópsia de calcificações, a biópsia assistida a vácuo orien- 
tada pela estereotaxia é o método de escolha. Para a biópsia 
de nódulos sólidos, geralmente orientada pela ultrasso- 
nografia, a escolha entre a biópsia com pistola automáti- 
ca e a assistida a vácuo depende do tamanho e localiza- 
ção da lesão, da espessura da mama e da preferência do 
médico radiologista ou da paciente. Entretanto, em nos- 
sa experiência, a maioria das biópsias de nódulos sólidos 
orientadas pela ultrassonografia pode ser realizada com 
sucesso com pistola automática e agulha de 12G ou 14G; 
o uso da biópsia percutânea assistida a vácuo é restrito, 
em geral, para nódulos menores que 0,5 cm. 

As biópsias de fragmentos são consideradas uma al- 
ternativa segura à biópsia cirúrgica para a maioria das le- 
sões mamárias. No entanto, a biópsia percutânea é uma 
técnica de amostragem da lesão e erros na representação 





Figura 19. Mulher de 72 anos com nódulo palpável na mama direita. A ultrassonografia mostrou que se tratava de um nódulo sólido hi- 
poecogénico, oval e mal definido, com microcalcificações no interior (A, setas). Foi realizada a biópsia percutânea de fragmentos com pistola 
automática e agulha de 12G, orientada pela ultrassonografia, e o exame anatomopatológico da amostra mostrou carcinoma ductal invasivo. Em 
B e C, observa-se a agulha de biópsia (setas) no interior da lesão. 





Figura 20. Mulher assintomática de 55 anos com foco de pequenas calcificações pleomórficas agrupadas na mama direita, detectadas em 
uma mamografia de rastreamento (A, setas). Foi realizada a biópsia percutânea de fragmentos assistida a vácuo com agulha de 11G, orientada 
pela estereotaxia. Em B, observa-se o dispositivo com a agulha de 11G utilizado para a biópsia. C e D demonstram, respectivamente, a agulha no 
interior da mama e à remoção de um dos fragmentos teciduais obtidos. E mostra a radiografia dos fragmentos em que se verifica a remoção das 
calcificações e F mostra o clipe de localização colocado na topografia do foco de calcificações biopsiado, que foi inteiramente removido. Ressalta- 


-Se que a remoção de toda a lesão visível pelos métodos de imagem não significa remoção de toda a lesão histopatológica. 


podem resultar em falso-negativos para o câncer de mama. 
Por essa razão, a acurácia da biópsia de fragmento depen- 
de da realização técnica adequada do procedimento e da 
avaliação dos resultados histológicos obtidos para deter- 
minar se ele é concordante com as características das le- 
sões nos métodos de imagem e para identificar achados 
anatomopatológicos benignos, mas associada com alta 
taxa de falsos-negativos para câncer de mama. Quando 
há discordância entre o resultado histológico e as carac- 
terísticas da lesão nos métodos de imagem ou é identifi- 


cada uma lesão com alto risco de falso-negativo, a bióp- 
sia excisional, em geral, deve ser indicada. 

Existe um amplo debate sobre quais lesões benignas 
identificadas na biópsia percutânea devem ser submeti- 
das à biópsia cirúrgica por risco de subestimação. Muitas 
dessas lesões são pouco frequentes, de modo que há pou- 
cos dados disponíveis para determinar uma base racio- 
nal e universalmente aceita para decisões quanto à con- 
duta'. Atualmente, há consenso de que os casos de 
hiperplasia ductal atípica identificada em amostras de 


622 


CLÍNICA MÉDICA © SAUDE DA MULHER 


biópsias percutâneas, incluindo na biópsia assistida a vá- 
cuo, devem ser submetidos à excisão cirúrgica’. Nas mu- 
lheres com o diagnóstico de hiperplasia ductal atípica na 
biópsia percutânea, a frequência de malignidade na exci- 
são cirúrgica é de 33 a 87% se o diagnóstico foi obtido 
com pistola automática e de cerca de 15% na biópsia as- 
sistida a vácuo”; a maioria dos casos é de carcinoma duc- 
tal in situ. Para as demais entidades histológicas, o deba- 
te é intenso. Atualmente, a biópsia excisional deve ser 
considerada para os casos de papilomas benignos, de le- 
são esclerosante radial, de lesões de células colunares com 
atipias, de lesões com mucina identificados na biópsia 
percutânea e de neoplasias lobulares”*. A subestimação 
também pode ocorrer nos carcinomas ductais in situ diag- 
nosticados por meio da biópsia percutânea; parte deles 
será identificada como invasivo na excisão cirúrgica. 

Existem poucos subsídios na literatura para funda- 
mentar uma estratégia de acompanhamento das lesões 
diagnosticadas como benignas e concordantes e que não 
fazem parte do grupo de alterações subestimáveis na bióp- 
sia percutânea. Como o risco de falso-negativo nessa si- 
tuação é de 2%*, o controle deve ser realizado para veri- 
ficar a estabilidade da lesão. 


Biópsias cirúrgicas 


O procedimento cirúrgico de obtenção de um espé- 
cime mamário é por si mesmo um método diagnóstico, 
mas também pode ser terapéutico, se a finalidade é a exé- 
rese da lesão. Quanto à extensão de ressecção tecidual, a 
biópsia cirúrgica pode ser dita excisional, quando toda a 
lesão de interesse é incluída do produto de ressecção, e 
incisional se for parcial. Atualmente, as biópsias incisio- 
nais mamárias, ou também ditas parciais ou eminente- 
mente diagnósticas, são comumente referidas a biópsias 
minimamente invasivas realizadas por meio de core biopsy 
e mamotomia. 

Outro ponto importante em relação às biópsias ma- 
márias é considerar o tamanho da lesão e a impressão do 
exame clínico. Se forem não palpáveis, há a necessidade 
da programação prévia do meio propedéutico responsá- 
vel pelo monitoramento da localização no momento do 
procedimento cirúrgico. 

Com o advento das técnicas minimamente invasivas 
no diagnóstico das lesões não palpáveis da mama, o in- 
teresse pelo diagnóstico histológico por meio da biópsia 
cirúrgica diminuiu nos últimos anos. Elas terminaram 
por ter finalidade preferencialmente terapêutica. As mi- 
crocalcificações agrupadas têm como método de eleição, 
na elucidação histológica, a mamotomia guiada por es- 
tereotaxia, ao passo que, para as massas e nódulos, a bióp- 
sia percutânea com agulha grossa (core biopsy) guiada por 
ultrassonografia. Quando existe indicação para excisão 
cirúrgica de uma lesão subclínica, a técnica recai sobre a 
localização radioguiada (ROLL) ou está seguida pela bióp- 
sia do linfonodo sentinela (SNOLL), a localização com 
fio-guia metálico ou a localização intraoperatória por ul- 
trassom. Embora a localização radioguiada tenha algu- 


mas vantagens em relação ao fio-guia metálico, os custos 
de tal prática ainda não contemplam todas as pacientes. 

Questão importante, localizada a lesão, é a topografia 
da incisão cirúrgica, que pode ser direta, quando realizada 
suprajacente à área de interesse a ser ressecada, ou indire- 
ta, cujas incisões mais utilizadas são a periareolar, subma- 
mária ou axilar. As incisões diretas devem ser preferencial- 
mente curvilineas, respeitando as linhas de força de Langer, 
e a extensão dependerá do tamanho da lesão. O objetivo 
de realizar incisões indiretas é meramente estético. 

As biópsias cirúrgicas em mastologia são considera- 
das de pequeno porte e, como tal, podem ser realizadas 
sob anestesia local e sedação, com regime de internação 
ambulatorial ou de hospital-dia. 

A técnica de infiltração anestésica deve ter início no 
plano subcutâneo, visando insensibilizar a pele e a topo- 
grafia da área a ser ressecada. A seguir, realiza-se o blo- 
queio do campo operatório, por meio de injeções em po- 
lígono, que deve contemplar os planos profundos e 
laterais. Existe a alternativa do bloqueio intercostal, em 
substituição às injeções do campo operatório, lembran- 
do que a região mamária está inervada pelos seis primei- 
ros nervos intercostais, a região infraclavicular pelo ple- 
xo cervical superficial, e os músculos peitorais e serrátil 
pelo plexo braquial. 


Lesões histológicas precursoras e de risco para 
câncer de mama 


O rastreamento mamográfico em mulheres assinto- 
máticas foi responsável pelo aumento do diagnóstico de 
lesões não palpáveis. A elucidação histológica dessas le- 
sões, por meio de técnicas de biópsia de fragmento guia- 
das por exames de imagem, beneficiou inúmeras pacien- 
tes, reduzindo as biópsias cirúrgicas. Contudo, algumas 
lesões diagnosticadas dessa forma, embora benignas, de- 
vem ser investigadas pela exérese cirúrgica, por poderem 
subestimar o diagnóstico de carcinomas in situ ou inva- 
sivos. O manejo dessas lesões dependerá da análise con- 
junta de dados histológicos e radiológicos, bem como da 
técnica utilizada na amostragem dos espécimes da lesão 
- biópsia percutânea com agulha grossa ou mamotomia. 
A discussão entre a equipe formada pelo radiologista, pa- 
tologista e mastologista, individualizando cada caso, e o 
esclarecimento adequado para a paciente, são essenciais 
para o sucesso terapêutico. 

As hiperplasias atípicas são consideradas como lesões 
com potencial biológico para serem agrupadas como pre- 
cursoras. São elas: a hiperplasia ductal atípcia, o carcino- 
ma ductal in situ (CDIS), a hiperplasia lobular atípica e 
o carcinoma lobular in situ (CLIS), as duas últimas agru- 
padas dentro das neoplasias lobulares. 


Hiperplasia ductal atípica (HDA) 

O resultado do acompanhamento de grandes séries 
clínicas, de pacientes portadoras de hiperplasia ductal atí- 
pica (HDA), tem revelado que a presença dessa lesão con- 
fere à paciente um fator de risco 4 a 5 vezes maior que a 


população geral para o desenvolvimento do câncer de 
mama em 10 a 15 anos”, Esse risco é aproximadamen- 
te equivalente em ambas as mamas, ou seja, um diagnós- 
tico de HDA em qualquer das mamas eleva o risco para 
a contralateral. Quando a HDA é diagnosticada em espé- 
cimes de biópsia por fragmento, a lesão radiológica ou 
ecográfica deve sofrer excisão cirúrgica. A ocorrência de 
carcinoma ductal in situ ou invasivo, na periferia de le- 
sões com diagnóstico por biópsia de fragmento de HDA, 
foi estimada em 11 a 60%”. 


Neoplasia lobular (hiperplasia lobular atípica 
e carcinoma lobular in situ) 

As lesões proliferativas lobulares, que incluem a hi- 
perplasia lobular atípica (HLA) e o CLIS, são condições 
pouco usuais como anormalidades mamográficas ou clí- 
nicas, comumente denominadas neoplasia lobular. O fa- 
tor citológico que diferencia a HLA do CLIS é a extensão 
do envolvimento da unidade ducto-lobular terminal. As 
lesões que acometem menos de 50% do ácino da unida- 
de ducto-lobular terminal são consideradas HLA, enquan- 
to aquelas com acometimento maior são denominadas 
CLIS. As lesões proliferativas somente excepcionalmente 
surgem como massa palpável, lesão radiológica ou eco- 
gráfica”. 

A neoplasia lobular frequentemente é produto de 
achado ocasional em biópsia cirúrgica. Essa lesão é con- 
siderada um marcador de risco para câncer de mama, 
conferindo um aumento no risco para ambas as mamas 
de cinco vezes para lesões com HLA e dez vezes para aque- 
las com CLIS, em relação à população geral”, Liberman 
et al.” detectaram 40% de pacientes com carcinoma (in- 
vasor ou in situ) sincrônico ou metacrômico na mama 
contralateral”. Sua incidência é de 0,5 a 3,9% em espéci- 
mes de biópsia cirúrgica, e menor que 2% em biópsia de 
fragmento! atípica ou carcinoma lobular in situ, mas de 
difícil distinção de CDIS. 


Lesões de células colunares 

As lesões de células colunares, denominadas altera- 
ções de células colunares típicas ou atípicas, estende des- 
de as hiperplasias ductais típicas e atípicas até o carcino- 
ma ductal in situ. A associação de hiperplasia de células 
colunares com carcinoma tubular e lobular invasivo tam- 
bém foi registrada”, 

São lesões encontradas com frequência, tanto em es- 
pécimes de biópsia excisional como em biópsia de frag- 
mento, indicadas para elucidação de microcalcificações 
agrupadas. Essas lesões se caracterizam pelo revestimen- 
to da unidade ducto-lobular terminal com células epite- 
liais colunares. 

Recentemente, séries clínicas têm procurado definir 
o significado clínico e biológico dessas lesões. Todavia, 
dados morfológicos, imunofenotípicos (receptor de es- 
trógeno, receptor de progesterona, c-erbB2, citoquerati- 
na 5 e 6, citoqueratina 14, E-caderina, p53), e genéticos, 
são necessários para melhor definir os vários tipos de le- 
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sões de células colunares e suas relações com o carcino- 
ma ductal in situ e o carcinoma invasor. Dados emergen- 
tes têm sugerido que a hiperplasia de células colunares 
com atipia pode representar formas iniciais de CDIS de 
baixo grau. As maiores evidências, baseadas em estudos 
observacionais e de genéticas molecular, sugerem que al- 
gumas dessas lesões representam formas morfologica- 
mente iniciais, embora não obrigatoriamente, de carci- 
nomas de mama de baixo grau”, Todavia, o risco, tanto 
de recorrência local como de progressão para carcinoma 
invasivo, aparentemente é bastante baixo", 

Os dados de acompanhamento clínico ainda são li- 
mitados, mas sugerem que o risco de progressão da hi- 
perplasia de células colunares com atipias, para carcino- 
ma invasivo, é, como já discutido, extraordinariamente 
baixo, suportando a noção de que o manejo cirúrgico ex- 
cisional pode ser um tratamento excessivo para muitas 
pacientes", 


Cicatriz radiada 

Um dos estudos mais interessantes sobre a relação 
entre essa lesão e a ocorrência do câncer de mama foi re- 
centemente abordado em um estudo de caso-controle de- 
nominado Nurses’ Health Study***, Nesse estudo, mulhe- 
res com cicatriz radiada tiveram um risco duas vezes maior 
para câncer de mama. A maioria das lesões detectadas 
nessa série tinha diâmetro médio de 4 mm. Entretanto, o 
risco para câncer parece aumentar com o diâmetro da ci- 
catriz radiada. 

A ocorrência de cicatriz radiada em espécimes de core 
biopsy é pequena. Reynolds, em revisão de literatura, en- 
controu incidência de 0,1%**, Frouge et al. relataram uma 
série de 40 pacientes que apresentavam mamografia sus- 
peita para cicatriz radiada”. Delas, 28 foram confirma- 
das na excisão cirúrgica, e 28,6% estavam associadas ao 
carcinoma ductal invasivo. Douglas-Jones e Pace” rela- 
taram uma série de 80 mamografias com lesões espicu- 
ladas, que, excisadas, revelaram cicatriz radiada em 57,5% 
dos casos, e 17,4% continham CDIS*, 

Dos estudos que relataram a coexistência de cicatriz 
radiada em biópsia de fragmento, seguida pela biópsia 
excisional, 18,8% dos casos revelaram carcinoma invasor 
ou in situ”, Por ora, o diagnóstico dessa lesão em bióp- 
sias de fragmento torna imperativa a biópsia cirúrgica. 


Lesões papilíferas 

As lesões papilíferas nem sempre podem ser catego- 
rizadas quanto a sua natureza maligna ou benigna, nos 
espécimes obtidos por biópsia de fragmento. A dificulda- 
de no diagnóstico histopatológico desses fragmentos é 
motivo para alguns autores utilizarem o termo neoplasia 
papilífera para essas lesões”. As lesões mamárias com pa- 
drão de crescimento papilífero incluem uma variedade 
de entidades, como papiloma intraductal, papilomas com 
foco de atipia ou carcinoma in situ, CDIS com padrão de 
crescimento papilífero e carcinoma papilífero invasivo. 
Os papilomas podem estar contíguos a focos de carcino- 
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ma papilífero ou adjacentes a carcinomas ductais invasi- 
vos”. A capacidade de distinção das lesões papilíferas, 
quanto à natureza maligna, benigna ou atípica, pode ser 
limitada nos espécimes de biópsia de fragmento. Por isso, 
essa análise deve ser feita pelo exame de toda a lesão por 
excisão cirúrgica. As lesões papilíferas com dimensões 
menores que 8 mm, excisadas nas mamotomias, não pre- 
cisam sofrer remoção cirúrgica. 


Atipia epitelial plana 

O termo atipia epitelial plana fica restrito apenas às 
alterações neoplásicas das unidades ductulobulares ter- 
minais, que são dilatadas e revestidas por uma ou mais 
camadas de células monomórficas, com baixo grau de ati- 
pia e perda da polaridade”. Há forte associação entre ati- 
pia plana e a coexistência de neoplasia lobular (hiper- 
plasia lobular atípica e carcinoma lobular in situ), 
hiperplasia ductal atípica, carcinoma ductal in situ de bai- 
xo grau e carcinomas invasores de baixo grau, incluindo 
carcinoma tubular. Do ponto de vista prognostico, tem 
mais interesse científico como lesão inicial na via evolu- 
tiva das neoplasias de baixo grau do que lesão com im- 
portância clínica como precursora ou marcadora de ris- 
co. Poucos dados disponíveis, oriundos de séries pequenas, 
com acompanhamento clínico muito limitado, sugerem 
que alguns casos podeam evoluir para carcinoma inva- 
sor. Esses dados sugerem que o risco evolutivo para cân- 
cer de mama associado a essas lesões parece ser bem in- 
ferior ao risco associado às hiperplasias ductais e 
lobulares atípicas. Resultados de pequenas séries de estu- 
dos retrospectivos mostram que ate 30% dos pacientes 
com biopsia por agulha têm lesão mais avançada na bióp- 
sia excisional”, 


Modalidades de tratamento do câncer 
de mama 


O tratamento é constituído por um conjunto de mo- 
dalidades que inclui cirurgia, quimioterapia, radiotera- 
pia, hormonioterapia e imunoterapia. 

A cirurgia pode ser radical ou conservadora, com ou 
sem reparação do defeito estético. As cirurgias radicais são 
representadas pelas mastectomias, sejam elas realizadas 
por meio da retirada da glândula mamária, com pele, com- 
plexo aréolo-papilar e músculo peitoral maior e menor 
(técnica de Halsted), preservando o músculo peitoral maior 
(técnica de Patey) ou ambos (Madden). Mastectomias 
mais conservadoras incluem preservação de pele e até do 
complexo aréolo-papilar. As cirurgias conservadoras in- 
cluem as técnicas com preservação parcial da glândula ma- 
mária e, em razão disso, mesmo em tumores com axila 
negativa, as pacientes necessitam sofrer radioterapia ad- 
juvante. Entre as cirurgias conservadoras, denominações 
usualmente utilizadas são quadrantectomia, tumorecto- 
mia, lumpectomia e ressecção segmentar de mama. 

A radioterapia adjuvante é indicada como terapia ad- 
juvante, nas pacientes submetidas à cirurgia conservado- 
ra, e naquelas que sofreram mastectomia radical por tu- 


mores localmente avançados e/ou axila francamente 
acometida. Tem finalidade de melhorar o controle locor- 
regional. 

A hormonioterapia ou terapia endócrina tem finali- 
dade de ablação estrogênica, prescrita geralmente na ad- 
juvância em pacientes portadoras de tumores que expres- 
sam receptor estrogênico. A hormonioterapia inclui desde 
a ablação ovariana por meio cirúrgico, radioterápico ou 
análogos do GnRH, passando pela SERM (moduladores 
seletivos do receptor estrogénico), como o tamoxifeno e 
raloxifeno, indo aos inibidores da enzima aromatase, como 
letrozole e anastrozole, A prescrição de tais modalidades 
se baseia na faixa etária ao diagnóstico. 

A quimioterapia sistêmica pode ser adjuvante ou 
neoajuvante. A neoadjuvante, prescrita antes do trata- 
mento locorregional, teria por finalidade principal a di- 
minuição tumoral e consequente radicalidade cirúrgica. 
Existem inúmeros esquemas, prescritos com base na aná- 
lise dos fatores prognósticos. 

A imunoterapia é baseada no uso do anticorpo mo- 
noclonal transtuzumabe, prescrito em pacientes com ex- 
pressão do HER2/neu. 


Manejo do carcinoma ductal in situ 


O carcinoma ductal in situ (CDIS) é uma condição 
não invasiva, mas precursora das formas invasivas. Ape- 
sar de o CDIS poder progredir para carcinoma ductal in- 
vasivo, as estimativas de tal ocorrência são amplamente 
variáveis. Nem todos os centros de registro de câncer in- 
cluem o CDIS dentro de suas estimativas estatísticas. Sua 
frequência aumentou com o rastreamento mamográfico. 
Cerca de 80% dos casos são diagnosticados somente pela 
mamografia, sem registro ultrassonográfico ou expressão 
e massa palpável ao exame clínico. 

Histologicamente é representado por um grupo he- 
terogênco, classificado em subtipos baseados no padrão 
arquitetural em micropapilar, papilar, sólido, cribiforme 
e comedo. O CDIS de padrão comedo é histologicamen- 
te caracterizado pela presença de alto grau nuclear, pleo- 
morfismo celular e abundante necrose central intraduc- 
tal, com tendência a depósito de microcalcificações. Esse 
grupo de CDIS tem maior agressividade, com alta pro- 
babilidade de associação com carcinoma ductal invasivo. 


Tratamento 

Até recentemente, a mastectomia simples foi consi- 
derada o tratamento padrão para o CDIS, em razão de 
em 30% dos casos a doença ser multicêntrica, existir 40% 
de tumor residual quando se realiza a ressecção simples, 
e ocorrer 25 a 50% de recorrência tumoral, e 50% delas 
como forma de carcinoma invasivo. 

A ressecção segmentar de mama, seguida pela radio- 
terapia, pode ser aplicável em muitas pacientes com CDIS, 
não locadas dentro da categoria de alto risco para recor- 
rência. Entre os fatores relacionados com aumento no ris- 
co de recorrência, pós-tratamento conservador, são de 
importância a idade (< 40 anos), lesão palpável, grau his- 


tológico III, padrão histológico cribiforme ou sólido, e 
margens cirúrgicas de ressecção acometidas. 

O tratamento de eleição nas pacientes de alto risco 
de recorrência é a mastectomia com retirada do comple- 
xo aréolo-mamilar e preservação de pele. As pacientes 
com lesões extensas, palpáveis, devem ser submetidas à 
biópsia do linfonodo sentinela, uma vez que existe pro- 
babilidade considerável de identificação, no exame de pa- 
rafina, de áreas focais de carcinoma microinvasivo ou in- 
vasivo. 

O tamoxifeno, utilizado tanto nas pacientes subme- 
tidas à mastectomia quanto naquelas que sofrem cirur- 
gia conservadora, reduz o risco de recorrência. 


Tratamento do câncer de mama de estádio 
inicial - l e || 


A cirurgia conservadora é um método apropriado 
para tratamento primário da maioria das mulheres com 
câncer de mama estádios 1 e II, sendo preferível por cau- 
sa da sobrevida equivalente entre a mastectomia total e a 
dissecção axilar com preservação da mama. À recomen- 
dação técnica para a conservação da mama inclui: exci- 
são local do tumor primário com margens livres, dissec- 
ção dos linfonodos de níveis 1 e II, ou biópsia do 
linfonodo sentinela, e irradiação da mama. 

A identificação do linfonodo sentinela se faz por meio 
da cintilografia mamária no pré-operatório, e associação 
das técnicas de localização por gama-probe e injeção de 
azul patente peritumoral no intraoperatório. Naquelas 
com linfonodo sentinela negativo no exame intraopera- 
tório, os demais linfonodos axilares podem ser preserva- 
dos. A taxa de acurácia da biópsia do linfonodo sentine- 
la, comparativamente à dissecção axilar dos níveis I e II, 
nessas pacientes, fica em torno de 98%. Estudo publica- 
do em 2010 (ACOZOG Z0011) demonstrou em ensaio 
clínico que pacientes com biópsia do linfonodo sentine- 
la positivo poderiam prescindir do esvaziamento axilar 
sem comprometimento do prognóstico”, Todavia, aná- 
lises posteriores consideram que tal conduta deve ser di- 
ferenciada de acordo com casos selecionados”. A condu- 
ta padrão é o esvaziamento axilar diante de linfonodo 
sentinela positivo. 

Pacientes com câncer de mama de estádio inicial, sub- 
metidas à cirurgia conservadora, apresentam taxa de so- 
brevida global semelhante às submetidas à cirurgia radi- 
cal. Todavia, independentemente da técnica utilizada, os 
índices de recidiva local são maiores nas que têm a mama 
conservada. 

Algumas contraindicações devem ser consideradas: 

= Mulheres com tumores multicêntricos, incluindo 
as com doença multifocal ou microcalcificações difusas 
detectadas pela mamografia (extensão intraductal exten- 
sa, traduzida por CDIS presente em mais de 25%, com- 
parativamente ao tumor invasivo). 

= Pacientes em que a cirurgia conservadora produz 
um resultado cosmético inaceitável, como aquelas com 
tumores relativamente grandes em relação à mama. 
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= Contraindicações à radioterapia pós-operatória: 
irradiação prévia da mama, doenças vasculares do colá- 
geno, debilidades físicas com prejuízo da capacidade de 
abdução e adução do membro superior. 

= Gravidez de primeiro ou segundo trimestre, em 
virtude da radioterapia adjuvante. 

= Desejo da paciente pela cirurgia radical. 

A irradiação adjuvante deve incluir todo o volume 
mamário, utilizando equipamentos de megavoltagem (co- 
baltoterapia ou aceleradores lineares de 4 a 6 Mv), até 
uma dose de 4.500 a 5.000 cGy em um período de 4 a 5 
semanas, com dose variando de 180 cGy a 200 cGy em 
cinco frações semanais. As pacientes com linfonodos axi- 
lares comprometidos por metástase têm o campo de ir- 
radiação, bem como a dose, estendido para a fossa supra- 
clavicular (4.500 a 5.000 cGy, com taxa de 180 a 200 cGy 
por fração). O boost, como reforço da dose de irradiação, 
deve ser feito no leito tumoral utilizando radiação X ou 
gama, braquiterapia ou elétrons em dose de 1.000 a 1.500 
cGy. A irradiação mamária segue as orientações da Inter- 
national Commission on Radiological Protection (ICRP), 
1991 e 1996. 

A quimioterapia adjuvante deve ser realizada nas pa- 
cientes da pré-menopausa, ou naquelas na pós-menopau- 
sa com receptor estrogênico negativo. São excluídas as 
portadoras de tumores considerados de “baixo risco” para 
recorrência, os definidos como com diâmetro igual ou 
menor a 10 mm, grau histológico I, receptor estrogênico 
positivo e ausência de invasão vascular ou linfática. 

A hormonioterapia, nas pacientes com receptor de 
estrógeno positivo, consiste em terapia com tamoxifeno 
(pré e pós-menopausa), ou inibidores da aromatase (anas- 
trozole/letrozole). Nas pacientes menopausadas com ris- 
co elevado de fenômenos tromboembólicos, a escolha 
deve recair sobre os inibidores da aromatase. 


Tratamento do câncer de mama de estádio 
avançado - Ill e IV 


Câncer de mama localmente avançado é o termo uti- 
lizado para designar os tumores de mama estadiados como 
IIB, HI e IVA, de acordo com a classificação do American 
Joint Committee on Cancer e da Unión Internacional 
contra el Câncer”. As pacientes com metástase linfono- 
dal supraclavicular ipsilateral passaram a ser categoriza- 
das como portadoras de câncer localmente avançado, uma 
vez que têm prognóstico semelhante às estadiadas como 
III, além de terem toda a lesão tumoral incluída no cam- 
po de irradiação locorregional™. O câncer de mama lo- 
calmente avançado pode ainda ser categorizado em não 
inflamatório ou inflamatório. 

O carcinoma inflamatório representa 20 a 25% dos tu- 
mores localmente avançados de mama. Apesar de apresen- 
tarem semelhanças com os demais tumores localmente 
avançados, caracterizam-se pelo aparecimento dos sinais 
clínicos — eritema extenso, aumento da consistência, peau 
d'orange — de forma aguda, em geral em menos de 3 me- 
ses, afetando toda a glândula mamária, com prognóstico 
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adverso”. A embolização dos vasos linfáticos dérmicos su- 
perficiais ou profundos é frequente, embora não seja 
condição necessária para o diagnóstico histológico de car- 
cinoma inflamatório”. Em muitos casos não se define mas- 
sa ao exame físico, mamográfico ou ultrassonografico. Tem 
caráter agressivo com tendência precoce à metástase a dis- 
tância. 


Tratamento 

Os objetivos básicos do tratamento do câncer de mama 
localmente avançado são a erradicação de toda a doença 
local e o controle das micrometástases, baseados em qui- 
mioterapia, cirurgia, radioterapia e hormonioterapia nas 
pacientes com receptor de estrógeno positivo. 

À cirurgia do câncer de mama localmente avançado 
tem sido a mastectomia radical. Todavia, na demonstra- 
ção de que o principal problema consiste no aparecimen- 
to da doença metastática, independentemente da técnica 
cirúrgica utilizada, a reconstrução mamária pode ser rea- 
lizada, bem como a cirurgia conservadora. 

Um recente trabalho de revisão que analisou os tra- 
balhos publicados sobre quimioterapia neoadjuvante en- 
tre 1960 e 2004 observou que os estudos randomizados 
não registraram, em longo prazo, nenhuma diferença es- 
tatisticamente significante entre as taxas de sobrevida to- 
tal e livre de doença entre as pacientes que iniciaram o 
tratamento pela quimioterapia neoadjuvante e as que so- 
freram apenas a quimioterapia adjuvante”. O principal 
objetivo da quimioterapia é permitir a realização da ci- 
rurgia conservadora, muito embora essas pacientes pas- 
sem a ter um aumento não significativo das taxas de re- 
cidiva local. 

Os ensaios clínicos iniciais com a quimioterapia 
neoadjuvante demonstraram taxas de resposta entre 50 
e 90%, com remissão completa em 20% dos casos. Con- 
tudo, cerca de 40 a 50% das pacientes com remissão clí- 
nica e radiológica completa têm lesão residual patológica”. 

À terapia endócrina também foi testada na terapia pri- 
mária de pacientes com câncer de mama localmente avan- 
çado e receptor de estrógeno positivo. A maior parte dos 
estudos citados em literatura é baseada no uso do tamo- 
xifeno, com taxa de resposta objetiva em torno de 30%”, 
O anastrozol parece melhorar a resposta, permitindo re- 
duzir a radicalidade cirúrgica em 44% dos casos, 

A cirurgia conservadora pós-quimioterapia neoad- 
juvante, realizada nas pacientes que experimentam redu- 
ção tumoral, foi motivo de diversos ensaios clínicos e des- 
crição de séries! 9, A cirurgia conservadora não causa 
prejuízo na sobrevida total, embora aumente discreta- 
mente a taxa de recidiva local. 


Cirurgia oncoplástica 
A oncoplástica é a modalidade cirúrgica que combi- 
na o tratamento cirúrgico oncológico adequado com o 
melhor resultado estético possível na cirurgia plástica. 
O mastologista realiza a cirurgia que considerar ade- 
quada e as técnicas de cirurgia plástica cuidam de recons- 
truir adequadamente a mama operada. 


A reconstrução mamária imediata pode ser ofereci- 
da às pacientes submetidas à mastectomia radical, ou pos- 
teriormente, quando houver alguma contraindicação cir- 
cunstancial. Os contornos da mama podem ser 
restaurados pela rotação de retalhos musculocutâneos, 
ou inserção de implantes salinos. Entre os retalhos, os 
mais frequentes utilizam o músculo latíssimo do dorso e 
o reto abdominal. O implante salino, inserido abaixo do 
músculo peitoral maior, tem por finalidade expandir o 
tecido, por meio da injeção percutânea de válvula dispos- 
ta abaixo da pele, de solução fisiológica a 0,9%, em pe- 
ríodo que varia de semanas a meses, até se obter o volu- 
me desejado. A seguir, este pode ser substituído por uma 
prótese de silicone ou salina de longa durabilidade ou 
permanente. Existem atualmente implantes salinos que, 
além de serem expansores, podem ter a válvula retirada, 
após a obtenção do volume adequado, e passarem a ter 
finalidade de prótese permanente. 

O uso de retalhos musculocutâneos requer que a pa- 
ciente apresente condições clínicas adequadas, uma vez 
que torna o tempo cirúrgico maior, pode requerer hemo- 
transfusão, e é acompanhada de maior morbidade em 
razão da complexidade cirúrgica. Nas pacientes que ne- 
cessitam realizar a radioterapia pós-operatória, as porta- 
doras de prótese podem ter o resultado estético ligeira- 
mente acometido, em virtude da maior incidência de 
fibrose capsular. 

A tendência atual, diante da indicação de mastecto- 
mias, é a preservação da maior extensão possível de pele, 
desde que não esteja acometida, visando melhorar os as- 
pectos estéticos. A preservação de pele não demonstrou 
influir nas taxas de recidiva local ou sobrevida global. 

À cirurgia conservadora pode ser seguida por técni- 
cas de cirurgia oncoplástica, seja a mamoplastia contra- 
lateral, visando tornar simétrico o volume e ptose das ma- 
mas, seja a remodelação da mama operada por meio de 
rotação de tecido local ou dermocutâneo. 

O impacto da reconstrução mamária imediata nas pa- 
cientes com doença localmente avançada é bastante discu- 
tido, parecendo aumentar discretamente a morbidade ci- 
rúrgica inicial, sem comprometer o início do tratamento 
sistêmico e as taxas de sobrevida total e livre de doenga'*", 


Acompanhamento oncológico 


O acompanhamento da paciente operada por câncer 
de mama é motivo de controvérsias ainda não esclareci- 
das. Os pontos discordantes dizem respeito à forma como 
deve ser feita, a que intervalo os retornos ao médico de- 
veriam ocorrer e quais exames a paciente deveria realizar. 
Pelo risco 20 vezes maior, em relação à população geral, 
de câncer na mama contralateral, a mamografia é parti- 
cularmente importante visando à detecção de tumores 
iniciais na mama oposta e recidiva local naquelas trata- 
das por cirurgia conservadora. 

Até o momento não existem evidências que indiquem 
que o tratamento das metástases em um estádio inicial e 
assintomático é de menor morbidade ou melhora a so- 


brevida do que o tratamento iniciado após as manifesta- 
ções clínicas se apresentarem’. A American Society of 
Clinical Oncology (ASCO) não recomenda sistematica- 
mente a realização do hemograma, bioquímico, radio- 
grafia de tórax, cintilografia óssea e ultrassom hepático 
na rotina do acompanhamento oncológico!”, A orienta- 
ção é a realização da consulta com exame físico a cada 3 
e 6 meses nos primeiros 3 anos, a cada 6 e 12 meses nos 
2 anos seguintes, e anual, posteriormente. A mamografia 
deve ser realizada sempre anualmente. 

A investigação da metástase de câncer de mama deve 
incluir inicialmente o exame clínico e a história detalha- 
da, pesquisando novos sintomas, bem como modifica- 
ções de sintomas antigos. É importante, antes de inter- 
pretarmos os novos exames de acompanhamento, termos 
dados dos exames anteriores. A cintilografia óssea, a ra- 
diografia do tórax, o ultrassom hepático e o marcador tu- 
moral 15.3 são exames que dependem de interpretação 
comparativa. O fígado pode ser examinado adequada- 
mente pelo ultrassom (US) e complementado pela tomo- 
grafia computadorizada (TC). As metástases cerebrais 
normalmente dispensam rastreamento. A presença de sin- 
tomas neurológicos determinará a escolha do exame, que 
normalmente é a ressonância magnética (RM) contras- 
tada, por oferecer melhores informações. A cintilografia 
óssea é o método mais sensível para rastrear metástase 
óssea. A TC do tórax é o método mais preciso, com me- 
lhor relação custo-benefício, na detecção de metástase, 
com exceção dos ápices, diafragma, espaço aórtico-pul- 
monar e hilos pulmonares, nos quais a RM pode ser um 
pouco mais precisa, embora de custo maior'”, Nas insti- 
tuições públicas de recursos limitados, a radiografia do 
tórax pode servir como um rastreador de metástase pul- 
monar e pleural. A tomografia por emissão de pósitrons 
(PET) com fluorodesoxiglicose (FDG) parece ser um mé- 
todo promissor mais preciso que a TC ou a RM para de- 
tecção de metástases. No futuro deverá representar o exa- 
me padrão de referência com esse fim, embora, para a 
realidade brasileira, ainda represente uma alternativa de 
custo elevado e pouco acessível. 

A PET é uma técnica de medicina nuclear com gran- 
des perspectivas de aplicabilidade na detecção de metás- 
tase. O tecido tumoral apresenta anomalias metabólicas 
e fisiológicas que se diferenciam com facilidade do teci- 
do normal. A PET pode traduzir em imagens processos 
bioquímicos errôneos, e define as características biomo- 
leculares da célula neoplásica. Os tumores têm um cres- 
cimento mais rápido que o tecido normal, apresentando 
um elevado índice de proliferação que tem relação dire- 
ta com o grau de malignidade ou diferenciação celular. A 
replicação celular e o elevado número de mitoses neces- 
sita de maior aporte de nutrientes e um maior consumo 
energético, obrigando a um aumento no consumo de gli- 
cose, no transporte e consumo de aminoácidos e na pos- 
terior síntese de proteínas e DNA. A PET consegue detec- 
tar sítios com maior consumo de glicose utilizando-se de 
análogos dessa substância, como o FDG. A PET pode de- 
tectar e medir a captação tumoral exagerada de aminoá- 
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cidos naturais, como metionina-C”, fenilalanina-F'*, leu- 
cina-C"', tirosina C-"' e análogos sintéticos também 
marcados com C". A síntese aumentada de DNA pode 
ser visualizada com a timidina-C" ou com a bromodeo- 
xiuridina-F'*, 
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Introdução 


Entende-se por avaliação preconcepcional a aborda- 
gem médica que visa à prevenção de doenças e a promo- 
ção da saúde materno-fetal. Tem por objetivo avaliar os 
riscos maternos e/ou do casal, diagnosticar e tratar doen- 
ças preexistentes, propor medidas preventivas e preparar 
a mulher para o período gravidico'’. Os casais que dese- 
jam conceber um filho querem receber orientações para 
que tudo ocorra bem durante a gravidez. Quando uma 
gestação é planejada, há especial predisposição do casal 
para incorporar hábitos saudáveis em sua rotina. 

A consulta preconcepcional faz parte da rotina pré- 
-natal e deve ser oferecida a todas as mulheres em idade 
fértil que assim desejarem. Deve ter uma abordagem am- 
pla e, ao mesmo tempo, capaz de organizar e assegurar 
que todas as informações relevantes sejam obtidas. Em 
consultas médicas de outras especialidades, é importan- 
te abordar doenças de base, caso existam, e reconhecer 
que, na idade reprodutiva, há necessidade de se conside- 
rar e questionar a paciente sobre seu desejo reprodutivo, 
para que assim possam ser instituídas medidas capazes 


_ Avaliação Preconcepcional 


de reduzir o risco de complicações para a mãe e para o 
fetolꝰ. É preciso estar atento a todos os detalhes. 


Avaliação de riscos 


A identificação de fatores de risco preza por estabe- 
lecer intervenções apropriadas a cada aspecto da saúde 
física e mental (da mulher), com a finalidade de reduzir 
eventuais complicações maternas e/ou fetais durante o 
ciclo gravídico-puerperal. 


Risco social 


Neste aspecto, é importante identificar'*s: 

a Estado civil da mulher: união estável traz maior se- 
gurança para a mulher durante o ciclo gravídico-puerpe- 
ral, enquanto as pacientes solteiras, viúvas ou separadas 
apresentam maiores dificuldades emocionais e financei- 
ras, necessitando de suporte psicossocial. 

a Níveis educacional e socioeconômico: identificar 
situações desfavoráveis a uma futura gestação. São fato- 
res de risco modificáveis que se beneficiam de um apoio 
social para melhor estruturação. 

= Reconhecer mulheres sob risco ou vítimas de vio- 
lência doméstica ou sexual. 


Estado nutricional 


Avaliar'**: 
= Hábitos nutricionais, com encaminhamento para 
seguimento com nutricionista quando pertinente. 
a Deficiências nutricionais: anemia ferropriva; defi- 
ciência de cálcio, vitamina B12 e vitamina D. 
= Orienta-se ingestão de: 
— 30 mg/dia ferro livre; 
— 1.200 mg/dia cálcio. 
= Evitar uso de polivitamínicos contendo vitamina 
A por seu efeito teratogênico, quando em doses superio- 
res 5.000 UI. 
= Peso e altura da mulher, para cálculo do índice de 
massa corpórea (IMC), a fim de determinar seu estado 
nutricional. Sabe-se que a adequação do peso antes da gra- 


videz reduz consideravelmente a ocorrência de certas com- 
plicações durante a gestação. Mulheres com baixo peso 
(IMC < 18 kg/m?) têm maior risco para restrição de cres- 
cimento fetal e parto prematuro, enquanto mulheres com 
sobrepeso ou obesidade (IMC > 25 kg/m?) têm maior ris- 
co de doença hipertensiva específica da gestação (DHEG), 
diabete melito gestacional, fenômenos tromboembólicos 
e fetos grandes para a idade gestacional (GIG). 


Doenças maternas preexistentes 


É muito importante identificar e tratar doenças ma- 
ternas antes do início da gestação, pois a evolução da gra- 
videz é melhor quando doenças crônicas estão adequada- 
mente controladas, modificando o prognóstico materno e 
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fetal. No Quadro 1, estão listadas algumas doenças cré- 
nicas, Os riscos maternos e fetais e suas respectivas orien- 
tações. 


Distúrbios psiquiátricos 


Tanto a gravidez quanto o puerpério são períodos de- 
licados no que diz respeito às questões psicológicas, po- 
dendo haver piora de doenças psiquiátricas de base, assim 
como as primeiras manifestações psiquiátricas podem 
surgir durante a gestação. Ambas situações podem trazer 
impacto negativo na interação materno-fetal. 

Os distúrbios mais comumente relacionados à gesta- 
ção são a depressão, o transtorno de ansiedade e o trans- 
torno afetivo bipolar, mas qualquer um pode apresentar 





Quadro 1. Principais doenças crônicas, seus riscos e orientações 
Doença | Riscos matemos e fetais Orientação 
Diabete pré-gestacional (descontrole Piora da nefropatia e da retinopatia diabética Tratamento da retinopatia diabética previamente à 
glicémico) Abortamento gestação 
Malformação fetal Controle glicêmico rigoroso: HbAIC < 6% 
Controle da função renal 
Hipotireoidismo Abortamento Controle clínico: TSH < 2,5 mUI/L 
| Alterações no desenvolvimento neuronal fetal 
Hipertireoidismo Abortamento Controle clínico: medicamentoso, ablação cirúrgica 
| Insuficiência placentária | ou radiolodoterapia 
Obesidade Macrossomia Adequação do peso previamente à gestação 
Pré-eclâmpsia 
Diabetes gestacional 
Cesarianas 
Obesidade tratada por gastroplastia redutora Abortamento Aguardar intervalo de 12 a 18 meses após a 
RCF cirurgia 
HAS Óbito matemo Controle pressórico antes da gestação 
Abortamento Troca de medicações com potencial teratogénico 
Insuficiência placentária 
Óbito fetal 
Sindrome de Eisenmenger Óbito matemo Contraindicar a gestação 
Coarctação de aorta com envolvimento 
valvar grave 
Sindrome de Marfan com dilatação de aorta 
Outras cardiopatias Piora do quadro clínico materno Controle clínico materno adequado (se o 
Abortamento tratamento cirúrgico for necessário, deve ser 
Insuficiência placentária realizado antes da gestação) 
| Óbito fetal i 
Doença renal crônica (creatinina > 1,4) Piora da função renal matena, com aumento Esclarecer a paciente sobre os riscos 
da morbidade materna e fetal Se houver indicação de transplante renal, deve ser 
| -realizado antes da gestação 
LES Reativação da doença com aumento da Postergar a gestação por pelo menos 2 anos após 
morbidade matema e fetal © quadro inicial e por no mínimo 6 meses de 
| controle clínico 
Fenilcetonúria Anomalias congênitas fetais Dieta restritiva em fenilalanina pelo menos 3 meses 
RCF antes da concepção 
Microcefalia 


Déficit do desenvolvimento neurológico da 


criança 


HAS: hipertonsão arterial sistêmica; HbA IC: hemoglobina glicada: LES: lúpus eritematoso sistêmico; RCF; restrição do crescimento fetal; TSH: hormônio estimulante da 


treoide. 
Fonte: adaptado de Zugaib obstetrícia básica, 1.ed.'. 
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exacerbação durante a gestação. O ideal é que a paciente 
engravide no momento de maior estabilidade do quadro 
com a utilização de medicamento de menor risco para o 
feto'**, 


Uso de medicamentos 


Recomenda-se também que medicações utilizadas 
para o tratamento de doenças crônicas e que sabidamen- 
te podem causar malefícios ao feto sejam substituídas por 
medicações de uso seguro ou com menor risco de efeitos 
adversos na gravidez. Toda mulher em idade fértil deve 
ser questionada sobre o uso crônico ou eventual de me- 
dicamentos e orientada quanto os efeitos de determina- 
das medicações sobre o feto. Isso permite que haja um 
planejamento para a troca do medicamento por outro 
que apresente menor risco de teratogenicidade, assim 
como suspender o uso caso seja diagnosticada a gestação 
em vigência da utilização! ⸗. 

Essa troca de medicações deve ser baseada nas cate- 
gorias de risco para uso de drogas na gestação proposta 
pela Food and Drug Administration (FDA), optando-se 
sempre pela alternativa mais segura (Quadro 2). 

No Quadro 3 estão citados alguns medicamentos mais 
frequentemente utilizados e que requerem atenção por 
parte do médico que atende a paciente. 


Risco de malformações, doenças genéticas e 
doenças fetais 


Algumas pacientes podem apresentar antecedentes 
que alertam para a ocorrência de alterações com compo- 
nentes hereditários. Dessa forma, é importante que essas 
pacientes sejam encaminhadas para consulta preconcep- 
cional específica com o geneticista, principalmente nas 
seguintes situações!**: 

= História familiar sugestiva de doenças recessivas, 
incomuns ou raras, 


= Diagnóstico pessoal ou familiar comprovado de 
doenças com componente genético. 

= Pacientes que apresentem qualquer grau de con- 
sanguinidade com seus parceiros. 





| Estudos controlados não demonstraram risco para 
o feto ou estudos adequadamente bem 


Estudos em animais não demonstraram dano fetal; 
não existem estudos bem controlados em 
gestações humanas; ou estudos animais 
demonstraram efeito adverso, mas estudos 


B (19%) 


Risco não descartado. Estudos em animais 
demonstraram efeitos adversos e não existem 
estudos adequados em gestações humanas; ou 
não existem estudos em animais e em gestações 
humanas; entretanto, o benefício potencial do uso 
da droga pode justificar o risco. 
Evidência positiva de risco. Estudos 
adequadamente controlados ou observacionais em 
gestações humanas demonstraram risco para o 
feto; entretanto, o benefício potencial pode superar 
o risco. 

Contraindicação na gestação. Estudos 
adequadamente controlados ou observacionais em 
animais ou gestações humanas demonstraram 
risco para o feto que claramente supera qualquer 
benefício possível à paciente. 
Fonte: adaptada de Zugaib obstetrícia básica, 1.ed.', 


C (60%) 


D (7%) 


X 0%) 





Riscos Conduta 
Hipoglicemiante oral | Dúvidas quanto à segurança na gestação | Modificar para insulina 
Radioiodoterapia | Malformações fetais | Intervalo de pelo menor 4 meses para a gestação 
Redutores de apetite Malformações fetais Aguarda pelo menos 3 meses após suspensão do 
| | medicamento. 
Inibidores da enzima conversora da Lesão glomerular fetal Substituir medicamento e aguardar até controle 
angiotensina e antagonistas dos Oligoâmnio pressórico adequado 
receptores de angiotensina || | | 
Anticonvulsivantes Falha de anticoncepção Reduzir dose ou substituir medicamentos por outras 
Anomalias estruturais congênitas classes de menor risco 
RCF 
_ Retardo no desenvolvimento neuropsicomotor | 
Anticoagulante oral (varfarina e Efeitos teratogênicos no primeiro trimestre Efetuar troca por heparina de baixo peso molecular 
similares) antes da gestação 


Fonte: adaptado de Zugaib obstetrícia básica, 1.ed.'. 


= Pacientes que já tenham tido filhos acometidos por 
qualquer tipo de malformação ou doença cujo diagnós- 
tico comprovado ou suspeito seja relacionado a altera- 
ções genéticas aleatórias. 


A consulta preconcepcional 


Deve incluir, além dos antecedentes ginecológicos e 
obstétrico, uma anamnese detalhada (Quadro 4) que per- 
mita abordar as condições particulares de cada paciente 
e/ou do casal para que o médico proponha recomenda- 
ções especificas*. 

É importante, também, questionar a respeito do pla- 
nejamento do número de filhos, da idade de intenção re- 
produtiva e das tentativas prévias, assim como do méto- 
do anticoncepcional utilizado pelo casal. 





p 
"i 


i 


- Varicela 


- Toxoplasmose 

- Hepatite Be C 

- HIV 
Imunizações 


Fonte: adaptado de Rotinas em obstetrícia, Sed, 


Antecedentes ginecológicos 


A avaliação da saúde ginecológica tem por objeti- 
vos'*; 

= Avaliar características do ciclo menstrual, a fim de 
detectar eventuais anormalidades passiveis de interven- 
ções, bem como orientar o casal sobre o período fértil. 

= Verificar se a paciente realizou citologia cervical e 
há quanto tempo, bem como seu resultado e possíveis 
condutas. 

a Diagnóstico e tratamento de anomalias uterinas. 

= Diagnóstico e tratamento de infecções genitais — 
papilomavírus humano (HPV), Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorrhoeae, tricomoniase, vaginose bacteriana. 

= Detectar afecções ovarianas que possam ser trata- 
das antes da gestação. 
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= Questionar sobre cirurgias ginecológicas prévias 
(abdominais e em colo uterino) e alterações nas glându- 
las mamárias. 


Antecedentes obstétricos 


A avaliação do histórico obstétrico tem por objeti- 
vos!*; 

= Identificar fatores que possam interferir negativa- 
mente na futura gestação. 

= Avaliar número de gestações prévias, idade gesta- 
cional dos partos, quais resultaram em parto de recém- 
-nascido vivo e saudável e quais apresentaram outros des- 
fechos (p. ex., abortamentos espontâneos ou provocados, 
gestação ectópica, doença trofoblástica gestacional, per- 
das fetais tardias, óbito fetal). 

= Identificar eventuais complicações, clínicas ou obs- 
tétricas, que possam ter ocorrido em gestações anterio- 
res a fim de identificar fatores de risco que possam se re- 
petir. 

= Avaliar antecedentes de trissomias, aneuploidias e 
outras alterações genéticas maiores, 

= Avaliar tipo de parto (vaginal, fórcipe, cesárea) e 
sua indicação. 

= Investigar casos de óbito fetal sem causa aparente 
e de abortamento habitual. 


Exame físico 


Deve incluir o exame físico geral e o ginecológico’. 

= Exame físico geral: sinais vitais, estado nutricional, 
pressão arterial, palpação de tireoide, ausculta cardiopul- 
monar, palpação de abdome. 

= Exame ginecológico: avaliação das mamas, exame 
especular e toque vaginal. 


Sorologias e status vacinal 


Investigar possíveis doenças infecciosas pregressas, 
bem como checar calendário vacinal. No Quadro 5 en- 
contram-se listadas as principais infecções e suas respec- 
tivas condutas'**, enquanto o Quadro 6 traz informações 
a respeito do calendário vacinal da mulher”. 


Exames subsidiários 


Recomenda-se a solicitação de exames cujos resulta- 
dos podem gerar condutas preventivas ou curativas an- 
tes da concepção!**, São eles: 

= Sorologias para rubéola, hepatites A e B, varicela — 
orientar vacinação em caso de suscetibilidade. 

= Sorologias para HIV, toxoplasmose, hepatite C e 
sífilis - conhecimento do status da doença permite trata- 
mento e prevenção da evolução de possíveis sequelas. 

= Hemograma, urina I, glicemia de jejum, perfil li- 
pídico. 

= Tipo sanguíneo do casal. 

= Ultrassonografia pélvica, colpocitologia oncótica. 
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Conclusões e orientações 


HIV Não reagente Orientar prevenção e formas de transmissão 
Reagente Investigar parceiro, orientar sobre risco de transmissão para o parceiro e de transmissão 
vertical 
Rubéola | IgG e IgM negativos | Vacinar e evitar gestação por 3 meses após a vacinação 
| IgG positivo e IgM negativo Paciente imune 
Hepatite A Não reagente Vacinar 
Hepatite B Não reagente Vacina 
Reagente Investigar parceiro (imune ou portador crônico) 
| | Esclarecer risco de transmissão vertical 
Toxoplasmose IgG e IgM negativos Suscetível - orientar medidas de prevenção 
| IgG positivo e IgM negativo Í imune 
Sífilis Não reagente Orientar sobre prevenção e transmissão 
| Reagente | Investigar parceiro e realizar tratamento do casal 
Tétano Se paciente nunca foi imunizada, realizar imunização completa (3 doses) 
Se imunizada e último reforço nos últimos 10 anos, orientar profilaxia 
| Se imunizada e último reforço há mais de 10 anos, administrar dose de reforço 
Febre amarela Se área endémica, vacinar a cada 10 anos 


Evitar gestação por 3 meses após a vacinação 


Fonte: adaptado de Zugaib obstetrícia básica, 1.ed.!. 





| Puérpera 
Hepatite A Duas doses, com intervalo de 6 meses Sim A ser considerada Sim 
em situações de 
risco aumentado 
Hepatite B Trés doses, com intervalo de 1 més entre a primeira e a segunda, e de 5 Sim Sim Sim 
| meses entre a segunda e a terceira. | | 
Difteria, tétano, Com vacinação básica completa - reforço a cada 10 anos Sim Sim Sim 
coqueluche Com vacinação básica incompleta - uma dose da dTpa e duas doses 
da dT com intervalo de 2 meses 
Durante a gestação, se última dose há mais de 5 anos - uma dose dTpa 
Varicela 1a 12 anos de idade: dose única Sim Não Sim 
Maiores de 13 anos: duas doses com intervalo de 2 meses | 
Influenza Dose única anual | Sim | Sim Sim 
Febre amarela Uma dose a cada 10 anos para quem vive ou viaja para áreas endémicas Sim Avaliar 
- risco x benefício 


oT: vacina dupla adulto; dTpa: vacina tríplice bectoriane ecehdar. 


Fonte: adaptado de Manual de orientação: vacinação da mulher (Febrasgo, 2013)’ e Sociedade Brasileira de Imunização”. 


Recomendações"* 


= Suplementação com ácido fólico (400 ug/dia) 2 a 
3 meses antes da concepção — prevenção de defeitos de 
tubo neural. 

® Se uso diário de alguma medicação, não suspender 
o método anticoncepcional até que o controle da doen- 
ça de base seja atingido por uma medicação segura du- 
rante a gestação. 


= Cessação do tabagismo — aumento do risco para 
abortamento, prematuridade, restrição de crescimento 
fetal, descolamento prematuro de placenta, rotura pre- 
matura de membranas ovulares. 

= Desencorajar o consumo de bebidas alcoólicas — 
maior risco para distúrbios do crescimento, distúrbios 
neurológicos e de comportamento, síndrome fetal do al- 
coolismo materno. 


= Encaminhar as pacientes usuárias de drogas para 
programas de recuperação com equipe multiprofissional. 

= Investigar riscos relacionados à ocupação profis- 
sional. 

= Orientar redução da ingesta de cafeína (máximo 
de 250 mg/dia). 


Considerações finais 


A melhor forma de evitar que complicações ocorram 
no ciclo gravídico-puerperal é a prevenção. Portanto, a 
consulta preconcepcional surge como etapa importante 
e fundamental desse processo, visando orientar o casal 
sobre os cuidados com a saúde, assim como propor mu- 
danças de estilo de vida e intervenções capazes de inter- 
ferir positivamente no bem-estar materno e fetal. É pre- 
ciso estar atento a todos os detalhes, identificar riscos e, 
assim, minimizar a ocorrência de complicações maternas 
e fetais. 
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Introdução 


A anemia na gravidez, caracterizada pela concentra- 
ção de hemoglobina inferior a 11 g/dL, é uma importan- 
te intercorrência clínica da gestação, que pode colocar a 
mulher em situação de maior risco por ocasião do parto 
e do puerpério, favorecendo a ocorrência de complica- 
ções. Valores normais de hemoglobina na mulher não ges- 


tante situam-se entre 12,5 e 14 g/dL, e o valor do hema- 
tócrito varia de 38 a 45%. 

Durante a gravidez, alterações fisiológicas da volemia 
materna promovem aumento do volume plasmático em 
cerca de 50% e aumento da massa eritrocitária em 25%. 
Os mecanismos que provocam esse aumento do volume 
plasmático não são totalmente conhecidos, podendo es- 
tar associados a fatores como maior síntese proteica e au- 
mento na absorção de sódio e água pelo organismo ma- 
terno. O aumento dos eritrócitos parece estar relacionado 
ao estímulo à atividade eritropoética atribuído à ação da 
eritropoetina e do hormônio lactogênio placentário, bem 
como à maior liberação de fatores de crescimento. Essas 
alterações se traduzem em relativa redução na concentra- 
ção da hemoglobina materna, que não necessariamente 
representa anemia. Manifesta-se a partir da 8* semana e 
progride até a 32! a 34º semanas, permanecendo estabili- 
zada até o termo. 

Em mulheres que não recebem suplementação vita- 
minica que contenha ferro, o volume corpuscular médio 
(VCM) diminui durante a gravidez, com médias de 80 a 
84 fL no terceiro trimestre, 

A classificação de acordo com a morfologia dos eri- 
trócitos pode orientar a investigação clínica. A anemia é 
caracterizada em hipocrômica e microcítica, normocrô- 
mica e normocítica, e macrocítica. As do primeiro gru- 
po, quando com estoques de ferro diminuídos, referem- 
-se aos casos de anemia ferropriva, quando com estoques 
normais associam-se às talassemias, ou anemias de doen- 
ças crônicas. As anemias normo/normo se diferenciam 
pela contagem de reticulócitos: quando aumentados, re- 
ferem-se às anemias hemolíticas ou por sangramento 
agudo e, quando com reticulócitos normais, às anemias 
de doenças crônicas ou aplásticas. As macrocíticas asso- 
ciam-se mais à deficiência de vitamina B12 ou de fola- 
tos, podendo ocorrer também casos de aplasias e leuco- 
displasias. 


Dados epidemiológicos 


A anemia é condição não apenas associada a deficiên- 
cias nutricionais, mas também a condições subjacentes, 


como hemoglobinopatias, doenças crônicas, doenças pa- 
rasitárias etc. A Organização Mundial da Saúde (2001) 
acredita que aproximadamente um terço da população 
mundial seja portadora de anemia. 

A anemia carencial é a mais frequente, principalmen- 
te em países em desenvolvimento, caracterizada como um 
problema de saúde pública. No estado de São Paulo, em 
estudo retrospectivo realizado em centros de saúde, ob- 
servou-se 35% de gestantes anémicas (Hb < 11 g/dL)’. 
Analisando adolescentes grávidas na região metropolita- 
na de São Paulo, pesquisadores verificaram que o estado 
nutricional de ferro é deficiente em 19%, segundo crité- 
rio da Organização Mundial da Saúde (saturação da trans- 
ferrina < 16%), e 14% apresentaram anemia (Hb < 11 g/ 
dL). Nesse estudo, 64 e 32% possuíam, respectivamente, 
menos de 500 mg e 300 mg de ferro em suas reservas. 

Segundo a OMS, estima-se que 42% de gestantes em 
todo o mundo sejam anémicas, e pelo menos metade dos 
casos é decorrente da deficiência de ferro decorrente de in- 
flamação crônica, infecções parasitárias e distúrbios here- 
ditarios*. Em países desenvolvidos, a prevalência da anemia 
é diferente”. Nos Estados Unidos, no período de 1995 a 2000, 
a prevalência nacional de anemia (Hb < 10 g/dL) na popu- 
lação geral é relatada em 21,5/1.000 nascidos vivos*. Na Suí- 
ça, a anemia é verificada em cerca de 6% das gestantes”. Em 
Israel, a anemia (Hb < 10 g/dL) foi verificada em 8,6% das 
gestantes que tiveram seus partos realizados”. Na China, a 
anemia (Hb < 10 g/dL) é relatada em 26% das gestantes”. 
No Sudão, a prevalência de anemia (Hb < 11 g/dL) é de 
63% das gestantes que procuram atendimento pré-natal. 


Anemia ferropriva 


Cerca de 95% das anemias na gestação é decorrente 
da carência de ferro. A maioria do ferro total do organis- 
mo encontra-se na hemoglobina (cerca de 70%), e o res- 
tante está presente em forma de depósitos como a ferri- 
tina e a hemossiderina. Pequenas quantidades de ferro 
existem na mioglobina, no plasma e em várias enzimas”, 

Até a primeira metade da gravidez, a demanda de 
ferro não é muito significativa. A alimentação (10-15 mg 
de ferro por dia) é suficiente para suprir a perda basal de 
1 a 2 mg/dia. Muitos alimentos contêm ferro, mas a car- 
ne é a sua melhor fonte. O ferro de origem animal é mais 
bem aproveitado pelo organismo, principalmente das 
carnes vermelhas, além das carnes de aves e de peixes. 
Entre os alimentos de origem vegetal, destacam-se como 
fonte de ferro os folhosos verde-escuros (exceto espina- 
fre), como agrião, couve, cheiro-verde e taioba; as legumi- 
nosas (feijões, fava, grão-de-bico, ervilha, lentilha); grãos 
integrais ou enriquecidos; nozes e castanhas. A vitamina 
C (ácido ascórbico) pode aumentar a absorção do ferro. 

No entanto, na segunda metade da gravidez, aumen- 
ta a necessidade de ferro, pela maior massa eritrocitária 
e pelo crescimento fetal. Em gestantes normais, a suple- 
mentação de ferro é importante nessa fase''. O aumento 
no número de hemácias e hemoglobina requer cerca de 
500 mg de ferro, e o feto necessita de cerca de 300 mg de 
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ferro. Logo, 800 mg de ferro são necessários para manter 
o curso normal da gestação, e isso não é suprido pela die- 
ta, sendo necessária a complementação. A gestação au- 
menta a necessidade diária de ferro em aproximadamen- 
te 3,5 mg/dia”, 

Alguns fatores que predispõem ao aparecimento da 
anemia ferropriva na gravidez incluem: gestações múlti- 
plas, sucessivas gestações com intervalo inferior a dois 
anos, perda crônica de sangue antes da gravidez por pro- 
blemas ginecológicos ou parasitoses, com diminuição do 
ferro corpóreo total”, 


Quadro clínico 


Os sinais ¢ os sintomas da anemia ferropriva podem 
ser vagos e inespecíficos. Queixas comuns incluem can- 
saço, fadiga, palidez, déficit de concentração, palpitações, 
taquicardia e dispneia. Estomatites e glossites podem es- 
tar presentes em casos de anemia grave. 


Quadro laboratorial 


Mulheres com quadro de anemia devem ser avaliadas 
pelo perfil de ferro completo (hemograma completo, fer- 
ro sérico, ferritina, capacidade total de ligação do ferro, 
saturação da transferrina e contagem de reticulócitos). As 
alterações laboratoriais (Quadro 1) que sugerem anemia 





Hemograma Hemoglobina: maior que 11 g/dL 
Hematócrito: 33% 
Volume corpuscular médio (VCM): 80 a 95 um” 
Concentração de hemoglobina corpuscular 
média (CHCM): 32 a 36% 
Hemoglobina corpuscular média (HCM): 
26 a 32 pg 
Reticulócitos: 1 a 2% (50 a 150.000/mm?) 
RDW (coeficiente de variação do valor 
eritrocitário): 11,6 a 14,8% 
Leucócitos: 5.000 a 12.000/ml 

| Piaquetas: 150.000 a 400.000 mm? 

Ferro sérico | 60 a 100 mog/dL 

Ferritina | 12 a 300 ng/L 

Índice de saturação Maior que 15% 

de transferrina | 

Eletroforese de HbA1: superior a 95% 

hemoglobina HbAZ: 2.5 a 3,5% 

| HbF: inferior a 1% 

Índice de Média inferior a 3,6 lobos/leucócito 

segmentação de 

neutrófilos | 

Hipersegmentação Maior que 5% com 5 lobos ou qualquer 

de neutrófilos número com 6 ou mais lobos 
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ferropriva incluem: hemoglobina inferior a 11 g/dL ou 
queda da hemoglobina em 3 g/dL; a contagem de hemá- 
cias raramente é inferior a 2.500.000/mm'; microcitose 
(VCM diminuído) e hipocromia (HCM diminuído). O 
perfil do depósito de ferro demonstra ferritina sérica di- 
minuída, geralmente inferior a 12 mcg/L, e está direta- 
mente relacionada à quantidade de ferro disponível arma- 
zenado no corpo. O índice de saturação de transferrina 
(proteína transportadora) é baixo, inferior a 15%. O RDW 
(red cell distribution width), índice que indica a anisocito- 
se das hemácias representando a porcentagem de varia- 
ção dos volumes obtidos, apresenta valor superior a 15%. 


Diagnóstico diferencial 


Anemias decorrentes de doenças crônicas ou de pro- 
cessos inflamatórios podem se apresentar com caracte- 
rísticas de hipocromia e microcitose. O quadro laborato- 
rial pode ser semelhante na talassemia, que é diferenciada 
pelos níveis de ferro sérico e de hemoglobina A2. 


Complicações 


A anemia materna grave, quando os índices de he- 
moglobina são inferiores a 6g/dL, podem associar-se a 
efeitos fetais desfavoráveis, como a diminuição do volu- 
me de líquido amniótico, a centralização da circulação 
fetal e anormalidades na frequência cardíaca fetal". Qua- 
dros graves de anemia por deficiência de ferro podem 
também cursar com dor precordial ou insuficiência car- 
díaca congestiva. A anemia leve ou moderada parece não 
influenciar os padrões da FCF". 


Tratamento 


Preconiza-se o uso dos sais de ferro (sulfato, gluco- 
nato, succinato, fumarato ou ferro quelato), de preferên- 
cia por via oral, pela prescrição de sulfato ferroso na dose 
que fornece 40 a 60 mg de ferro elementar. A dose tera- 
péutica diária é de 120 a 180 mg de ferro elementar, ad- 
ministrada em três tomadas, antes das refeições. Nos ca- 
sos de intolerância gástrica, os comprimidos podem ser 
ingeridos com as refeições, o que promove melhor ade- 
são das pacientes ao tratamento’. 

É importante repor os estoques de ferro nos casos de 
anemia. À terapia oral deve ser mantida por três meses 
após correção da anemia, de forma que, nas pacientes que 
respondem à terapia, os níveis da hemoglobina aumen- 
tem, no mínimo, 0,3 g/dL/semana. A transfusão de con- 
centrado de hemácias é medida de exceção nos casos de 
anemia ferropriva. 

A intolerância gastrointestinal ao ferro administra- 
do oralmente pode manifestar-se de forma importante, 
com queixas de intolerância gástrica ou alterações no 
trânsito intestinal. Nessas situações, pode ser utilizada a 
via parenteral'*, Nas mulheres que engravidam após ci- 
rurgia bariátrica, a reposição de ferro por via intraveno- 
sa também pode ser indicada”. 


O tratamento com ferro parenteral, preferencialmen- 
te por via intravenosa, é claramente superior ao ferro por 
via oral, pois aumenta os níveis de hemoglobina de forma 
mais rápida, bem como os estoques de ferro, além de di- 
minuir a necessidade de transfusão sanguínea. Compos- 
tos de ferro para uso intravenoso, como o sacarato hidró- 
xido de ferro III, o ferro dextrana de baixo peso molecular 
e o ferro carboximaltose podem ser utilizados na gesta- 
ção. A frequência de eventos adversos gira em torno de 
0,5%, e o uso é considerado seguro no segundo e terceiro 
trimestres gestacionais. No primeiro trimestre o uso é li- 
mitado, por apresentar potencial efeito nocivo ao feto'*"’. 

A ausência de resposta após quatro semanas de tra- 
tamento com o ferro oral indica a necessidade de reava- 
liação do diagnóstico e do tratamento instituído. Muitos 
fatores podem ser responsáveis pelo insucesso: falta de 
adesão ao tratamento, intolerância ao ferro oral, baixa ab- 
sorção (mais raro) ou por outras etiologias da anemia 
que devem ser investigadas. 


Anemia megaloblástica 


A inadequada nutrição na gravidez pode provocar a 
anemia megaloblástica. Na maioria dos casos, a etiologia 
está relacionada à deficiência de folatos, mas a deficiên- 
cia de vitamina B12 pode estar presente. 

Nesse distúrbio, ocorre comprometimento na sínte- 
se do DNA. O ácido fólico, ingerido na forma inativa, é 
ativado em tetraidrofolato no interior da célula e exerce 
função essencial na renovação da timidina, necessária 
para duplicação e síntese do DNA. A vitamina B12 atua 
na formação do tetraidrofolato e da metionina. Na defi- 
ciência dessa vitamina, as reservas de folato diminuem. 
A divisão celular torna-se lenta, com desenvolvimento ci- 
toplasmático normal, de forma que células megaloblás- 
ticas tendem a ser grandes, com proporção maior de RNA 
em relação ao DNA”. 

Fora do período gestacional, para a manutenção dos 
estoques normais e para a adequada hematopoiese, é ne- 
cessária a ingestão diária mínima de 50 mcg de folato. A 
multiplicação celular acelerada aumenta a demanda de 
folatos na gestação em função do desenvolvimento fetal 
e das próprias alterações do organismo materno”. Na gra- 
videz, a ingesta diária deve ser aumentada para 800 mcg. 

A absorção dos folatos ocorre no jejuno proximal, e 
as principais fontes na alimentação incluem: vegetais ver- 
des, frutas (limão e melão) e carnes (figado e rim). A fal- 
ta do hábito de ingerir vegetais crus e o costume do co- 
zimento excessivo dos alimentos podem ser responsáveis 
pela diminuição do folato na dieta. 

O ácido fólico é transportado ativamente da circula- 
ção materna para o feto, com o metabolismo da vitamina 
alterando-se precocemente antes mesmo de ser iniciada 
a demanda fetal. A incidência de anemia megaloblástica 
na gravidez decorrente de carência de ácido fólico é de 1 
a 5% nos países desenvolvidos. Quando o estado nutri- 
cional da população é deficiente, esses índices elevam-se 
significativamente. A carência do ácido fólico resulta, em 


geral, da ingestão de dieta à base de carboidratos ou de 
dietas nas quais predominam vegetais cozidos, cujo áci- 
do fólico foi destruído. 

Necessidade maior de ácido fólico ocorre em gestan- 
tes portadoras de anemia hemolítica, que antes mesmo 
da gravidez necessitam da reposição. Pode ainda resultar 
de redução na absorção da vitamina em doenças intesti- 
nais crônicas com diarreia. O uso de anticonvulsivantes 
e de álcool tem sido também implicado na redução da 
absorção?, É bem conhecida a associação entre a carén- 
cia de ácido fólico e as malformações fetais, como lábio 
leporino, fenda palatina e defeitos do tubo neural. 

A anemia megaloblástica decorrente da carência de 
ácido fólico apresenta maior incidência em gestações múl- 
tiplas ou em gestações sucessivas com intervalo reduzido 
entre elas e ocorre em cerca de um terço das gestantes do 
mundo. Outros fatores também associados incluem al- 
coolismo, uso de anticonvulsivantes e antimetabólitos, 
ou hemopatias com rápida destruição celular. 

A anemia megaloblástica por deficiência de vitamina 
B12 é rara na gravidez. Essa vitamina é obtida pela inges- 
ta de proteína de origem animal, e sua absorção no intes- 
tino requer a presença do fator intrínseco, uma glicopro- 
teína presente no suco gástrico. A deficiência de B12 
associa-se a anemia perniciosa (deficiência do fator in- 
trínseco na gastrite atrófica), absorção prejudicada pela 
gastrectomia, cirurgia bariátrica, ressecção cirúrgica do 
íleo, doença de Crohn e neoplasias intestinais. 

Nas gestações pós-cirurgia bariátrica, a deficiência de 
vitamina B12 deve ser rastreada por meio da dosagem sé- 
rica trimestral, e a reposição é recomendada, visando-se 
à manutenção dos níveis séricos acima de 200. Dosagens 
séricas abaixo de 150 caracterizam a deficiência dessa vi- 
tamina, e níveis entre 150 e 200 podem evoluir com de- 
ficiência importante na gestação, sendo também reco- 
mendada a suplementação parenteral, para garantir bons 
resultados perinatais?*, 


Quadro clínico 


A anemia megaloblástica é aventada quando a suple- 
mentação de ferro produz resposta terapéutica pobre, nos 
casos de anemia carencial. Os sintomas são inespecíficos 
e incluem fadiga, perda de apetite, náuseas, vômitos e de- 
pressão. É raro, mas úlceras bucais podem estar presentes. 
Infecções urinárias são complicações comuns. Ocasional- 
mente, a púrpura pode ser a manifestação clínica inicial. 

Na deficiência de vitamina B12, além do quadro clí- 
nico de anemia, podem surgir manifestações neurológi- 
cas (torpor, parestesias e ataxia), irritabilidade, amnésia, 
demência etc, 


Diagnóstico 


A deficiência de ácido fólico promove alterações he- 
matológicas semelhantes às da anemia perniciosa, por 
conta da associação com a deficiência de B12, que é rara 
na mulher em idade reprodutiva. 
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As alterações laboratoriais que sugerem anemia me- 
galoblástica incluem: diminuição da hemoglobina (6 a 9 
g/dL), macrocitose significativa (VCM > 100), índice de 
segmentação de neutrófilos aumentado, presença de neu- 
trófilos hipersegmentados, leucopenia e plaquetopenia 
nos casos graves, diminuição dos níveis séricos de ácido 
fólico (inferior a 3 ng/mL) e diminuição dos níveis séri- 
cos de vitamina B12 (entre 100-200 pg/mL é sugestivo). 

A identificação da leucopenia e plaquetopenia ao exa- 
me de sangue periférico pode auxiliar na confirmação 
diagnóstica, pois não é comumente observada em gestan- 
tes com depósitos normais de ácido fólico. 


Tratamento 


A Organização Mundial da Saúde recomenda a ad- 
ministração diária de 1 mg de ácido fólico na prevenção 
da anemia megaloblástica na gestação. Entretanto, para 
gestantes em uso de anticonvulsivantes ou para as porta- 
doras de anemias hemolíticas, é necessária a suplemen- 
tação diária de 5 mg da vitamina. 

A resposta à terapia, verificada pelo aumento dos re- 
ticulócitos e plaquetas, pode ser observada em 48 a 72 
horas com a administração de 5 mg de ácido fólico/dia. 
O aumento dos neutrófilos ocorre em cerca de duas se- 
manas. Doses superiores podem ser necessárias quando 
existir má-absorção intestinal’, 

Na confirmação de deficiência de vitamina B12, in- 
dica-se a terapia parenteral pela administração intramus- 
cular de 1.000 mcg de cianocobalamina, uma vez por se- 
mana, por quatro semanas, seguidas por uma aplicação 
mensal. O aumento dos reticulócitos circulantes é verifi- 
cado em 3 a 5 dias. 


Profilaxia 


A dose mínima recomendada de ácido fólico é de 0,4 
mg/dia para mulheres não grávidas. Na gravidez, as ne- 
cessidades estão aumentadas (0,8 a 1 mg/dia). A admi- 
nistração de folato no período periconcepcional reduz a 
ocorrência dos defeitos do tubo neural”, sendo impor- 
tante sua administração na dose de 0,4 a 0,8 mg/dia, ini- 
ciando-se dois meses antes da concepção até o final do 1º 
trimestre de gestação. Quando há antecedente de defei- 
tos do tubo neural, a dose recomendada é de 4 mg/dia”. 


Anemia aplástica 


A anemia aplástica é causada pela inabilidade da 
medula óssea em produzir células sanguíneas. É rara du- 
rante a gravidez, com poucas séries de casos descritas na 
literatura. Essa doença caracteriza-se pela redução pro- 
nunciada das células multipotenciais da medula óssea. Na 
maioria dos casos, a anemia aplástica é adquirida, poden- 
do ser provocada por uma série de fatores, como uso de 
anti-inflamatórios, antimicrobianos e quimioterápicos, 
exposição a agentes químicos (benzeno, pesticidas e her- 
bicidas), toxinas, irradiação e infecções virais. Pode ocor- 
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rer em qualquer idade, no entanto, é comum em adultos 
jovens e idosos, sem diferença na incidência entre homens 
e mulheres. É conhecida também a forma congênita, de 
caráter hereditário (anemia de Fanconi — distúrbio au- 
tossômico recessivo) ou não, que se manifesta nos pri- 
meiros anos de vida. 

A própria gravidez pode ser uma das causas da ane- 
mia aplástica, uma vez que existem relatos de mulheres 
que, em gestações consecutivas, desenvolveram a doença 
com intervalos de normalidade entre elas*, A patogêne- 
se parece ser multifatorial, com o defeito básico caracte- 
rizado pela produção deficiente ou suprimida das 
células-tronco pluripotentes. Entretanto, não existem evi- 
déncias conclusivas sobre a gravidez como agente etioló- 
gico na patogénese da anemia aplástica”. 

A trombocitopenia grave nas portadoras de anemia 
aplástica na gravidez associam-se a complicações obsté- 
tricas e da própria doença”, Durante a gravidez, a ane- 
mia aplástica pode ser condição que põe em risco a vida 
materna e compromete o resultado perinatal”. 


Diagnóstico 


O quadro laboratorial apresenta-se pelos seguintes 
achados no sangue periférico: anemia normocítica e 
normocrômica, reticulopenia, leucopenia, neutropenia e 
plaquetopenia. Na medula óssea, verifica-se hipocelula- 
ridade, aspecto fundamental para a confirmação do diag- 
nóstico. 


Tratamento 


O transplante de medula óssea é manobra terapéuti- 
ca corretiva, com sobrevida de 70 a 80%. É o tratamento 
de escolha para pacientes não grávidas. Todavia, duran- 
te a gravidez, existe controvérsia sobre a realização desse 
procedimento, pois se utiliza terapéutica imunossupres- 
sora prévia”, 

A globulina antitimócito pode ser opção terapêutica 
quando não há doador compatível ou quando o trans- 
plante não for possível. O fator estimulador de colônia é 
uma glicoproteína que regula a proliferação e a diferen- 
ciação das células-tronco hematopoiéticas, promovendo 
aumento da proliferação e migração de neutrófilos. En- 
tretanto, durante a gravidez, são necessários mais estu- 
dos sobre o uso dessas terapias. 

As transfusões de concentrado de hemácias e de pla- 
quetas são indicadas para a manutenção dos parâmetros 
hematimétricos, e a realização seriada desse procedimen- 
to tem sido relatada com prognóstico favorável para o re- 
sultado materno-fetal”. 

A anemia grave pode propiciar a restrição de cresci- 
mento fetal e resultados perinatais adversos. Recomen- 
da-se, por isso, hemotransfusões com o objetivo de man- 
ter os valores da hemoglobina acima de 8 g/dL, o que 
promove melhor oxigenação fetal. A administração de 
plaquetas deve ser realizada somente quando houver in- 
dicação, principalmente ao se programar o parto. Con- 


vém destacar que a aloimunização pode se desenvolver 
depois de repetidas transfusões sanguíneas. A via de par- 
to é preferencialmente a vaginal, pois oferece menores 
riscos de sangramento e infecção. 

Um estudo colaborativo europeu indica que, no acon- 
selhamento de mulheres com anemia aplástica, o suces- 
so da gravidez é possível após o tratamento com imunos- 
supressores. No entanto, as complicações existem, pois 
cerca de um terço das pacientes tornam-se dependentes 
de hemotransfusões durante a gravidez e 19% apresen- 
taram recidiva da aplasia, geralmente no 2º ou 3º trimes- 
tre. Isso não foi observado nas gestações que evoluíram 
para abortamento. As complicações parecem ser mais im- 
portantes em pacientes com baixa contagem de plaque- 
tas e na hemoglobináúria paroxística noturna. Em quatro 
pacientes com hemoglobinúria paroxística noturna, ob- 
servou-se necessidade de transfusões, recidiva da aplasia, 
eclampsia e morte materna pós-natal”, 


Hemoglobinopatias 


Introdução 


As hemoglobinopatias compreendem grupo hetero- 
géneo de doenças decorrentes de anormalidades nos ge- 
nes das cadeias da globina. A maioria das hemoglobino- 
patias é causa de anemia, que pode ser leve a moderada, 
ocorrendo, em alguns casos, a anemia hemolítica. 

A hemoglobina é uma proteína formada por duas ca- 
deias alfa e duas cadeias beta. Os defeitos na taxa de pro- 
dução das cadeias de hemoglobina são as talassemias, alfa 
ou beta, de acordo com a cadeia cuja taxa de produção 
está prejudicada. 

A doença falciforme é a hemoglobinopatia mais co- 
nhecida, em que a alteração do gene afeta a estrutura da 
molécula (hemoglobinopatia estrutural), produzindo a 
hemoglobina S. 


Dados epidemiológicos 


A hemoglobinopatia S é a mais frequente das hemo- 
globinopatias. Tem distribuição geográfica preferencial 
(África Tropical). Nos Estados Unidos é a mais comum; 
8% dos americanos descendentes de africanos são hete- 
rozigotos portadores do gene” e cerca de 0,15% dos ne- 
gros norte-americanos são homozigotos para a hemoglo- 
bina S e têm a doença falciforme. 

No Brasil, a hemoglobinopatia S é encontrada prin- 
cipalmente em negros e mulatos nas formas homozigo- 
tas e heterozigotas. A incidência da anemia falciforme é 
de 1 a 3/1.000 recém-nascidos, e é a doença hereditária 
monogénica mais frequente no país”, Estima-se a exis- 
tência de, no mínimo, 7 milhões de heterozigotos porta- 
dores da HbS. Na população geral, a prevalência do traço 
falciforme é de 2 a 8%. Na região Sudeste, a prevalência 
estimada de heterozigotos é de 2% na população geral e, 
entre os negros, de 6 a 10%”. As manifestações clínicas 


da doença ocorrem a partir do 1º ano, estendem-se du- 
rante toda a vida e apresentam grande variabilidade. A 
alta morbidade da doença atinge sobretudo jovens, com 
predominância de óbitos entre adultos jovens (mediana 
de 27-32 anos), o que reflete a gravidade da doença*. 


Doença falciforme 


A anemia falciforme, hemoglobinopatia S ou doen- 
ça falciforme é uma patologia que pode acometer múlti- 
plos órgãos e tem importância na gestação pelos efeitos 
adversos sobre a mãe e o feto. No passado, as gestantes 
com doença falciforme apresentavam altos índices de 
mortalidade materna e perinatal. Hendrickse et al.”, em 
1972, relataram mortalidade materna de 11,5%. Diante 
de relatos com resultados materno-fetais tão adversos, 
mulheres com doença falciforme eram aconselhadas a 
evitar a gestação, por meio de esterilização primária, abor- 
tos eletivos e esterilização pós-parto. 

Na atualidade, sugere-se que o pré-natal seja cuida- 
doso, em instituições especializadas no atendimento das 
complicações da doença falciforme, com equipe multi- 
disciplinar que possa acompanhar as gestantes com essa 
doença!. Powars et al.**, em 1986, reportaram queda sig- 
nificativa da mortalidade materna, de 4,1% antes de 1972 
para 1,7%. A mortalidade perinatal diminuiu de 52,7 para 
22,7%, Essa redução significativa é atribuída aos avanços 
nos cuidados com as gestantes portadoras da doença, ao 
desenvolvimento da hemoterapia, à assistência pré-natal 
precoce e cuidadosa e à evolução da neonatologia. 


Etiologia e fisiopatologia 

A hemoglobinopatia S resulta na substituição do áci- 
do glutâmico pela valina na posição 6 do segmento A da 
cadeia polipeptídica beta. Podem ser encontradas as se- 
guintes formas: homozigótica SS, é a forma mais grave, 
que se apresenta com os níveis mais baixos de hemoglo- 
bina, a hemoglobinopatia SC, na qual um gene beta S e 
outro beta C são herdados, e a hemoglobinopatia C, na 
qual ocorre a substituição do ácido glutâmico pela lisina 
na posição 6 da cadeia beta. A associação com a betata- 
lassemia também é encontrada. 

Na presença de baixas tensões de oxigênio, presente 
em pequenos vasos capilares, essa hemoglobina se poli- 
meriza, formando os polímeros de deoxi-hemoglobina, 
surgindo assim as hemácias em foice ou falciformes. Por 
serem mais rígidas, tendem a ficar estagnadas em órgãos 
onde a circulação é lenta; com a anoxia, ocorre falcização 
de novas hemácias. Verifica-se também a formação de 
trombos com infarto do tecido adjacente”. Esses fenôme- 
nos vaso-oclusivos podem ocorrer a baixas temperatu- 
ras, assim como a queda do pH. 

O quadro clínico é de dor intensa, podendo provo- 
car lesão crônica de múltiplos órgãos, que diminui a ex- 
pectativa de vida dos portadores dessa doença. Os leucó- 
citos contribuem para a vaso-oclusão pela sua adesão aos 
vasos sanguíneos, produzindo um processo inflamatório 
com posterior agregação de eritrócitos, plaquetas e neu- 
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trófilos segmentados ao endotélio vascular™. A liberação 
de trombospondina pelas plaquetas ativadas permite a li- 
gação dos eritrócitos ao endotélio com a ativação da coa- 
gulação e a formação de trombos. 


Quadro clínico 

O quadro clínico caracteriza-se por uma anemia cró- 
nica, com níveis de hemoglobina entre 6 e 9 g/dL, e ge- 
nótipos como a hemoglobinopatia SC podem apresentar 
maiores valores de hemoglobina. A crise de dor aguda é 
a manifestação mais comum da doença falciforme, re- 
querendo internação hospitalar e cuidados adequados’. 
O diagnóstico geralmente é feito na infância; as crianças 
afetadas são anêmicas e apresentam crises de dor, edema 
e infecção com início entre 1 e 2 anos. 

A maioria dos pacientes apresenta algum dos qua- 
dros descritos a seguir: 

= as tromboses podem causar sintomatologia variá- 
vel e geralmente bastante intensa, como a necrose de os- 
sos (dedos, cabeça do fêmur), cegueira, hipoesplenismo, 
infartos de pulmão e mesentério, priapismo. São descri- 
tos acidentes vasculares recorrentes; 

= crises de dor: musculares, abdominais, edema dolo- 
roso dos dedos das mãos e dos pés em crianças (dactilite); 

= úlceras das pernas, que envolvem tipicamente a re- 
gião maleolar; 

= septicemias em indivíduos febris. A asplenia fun- 
cional dos portadores da doença falciforme torna-os mais 
vulneráveis às infecções por organismos encapsulados 
como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Escherichia coli, Salmonella e Klebsiella; 

= síndrome torácica aguda, caracterizada por febre, 
sintomas respiratórios (tosse, dispneia) e infiltrado pul- 
monar, não só de origem infecciosa, mas também por 
conta da vaso-oclusão dos episódios de falcização ou por 
embolização da medula óssea de ossos longos, afetada pe- 
los fenômenos de falcização que levam ao infarto dessas 
áreas. Podem estar associados a infecções por Chlamydia, 
micoplasma ou vírus. É elevado o risco de morte mater- 
na quando a síndrome torácica ocorre na gestação"; 

= sequestro esplênico“; 

a crises de insuficiência renal; 

a insuficiência gonadal e hipodesenvolvimento dos 
caracteres sexuais secundários; 

= sintomas ligados à colecistopatia calculosa; 

a retinopatia; 

= hipertensão pulmonar. 


Quadro laboratorial 

Os achados do hemograma mostram anemia do tipo 
hemolítico, aumento de leucócitos e plaquetas na vigén- 
cia de infecção, alterações dos eritrócitos como policro- 
masia, poiquilocitose, anisocitose, corpúsculos de Ho- 
well-Jolly e hemácias em alvo. A prova de falcização é 
positiva e, na eletroforese de hemoglobina, pode ser de- 
tectada a hemoglobina S e suas associações. O mielogra- 
ma mostra hipercelularidade com aumento da série ver- 
melha. 
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Gestação 

Deve-se atentar ao aumento de hipertensão arterial, 
parto pré-termo e recém-nascidos pequenos para a ida- 
de gestacional. A frequência de crises dolorosas pode es- 
tar aumentada na gestação por conta das alterações he- 
modinâmicas que ocorrem nesse período. Infecções e 
complicações pulmonares são mais comuns. A vacina para 
pneumococo é recomendada, assim como influenza e Hae- 
mophilus influenzae tipo B para alguns estados asplênicos. 

Episódios recorrentes de síndrome torácica aguda po- 
dem levar à doença pulmonar crônica, com vasculopatia 
arteriolar e hipertensão pulmonar®. A maioria das mu- 
lheres afetadas tem algum grau de disfunção ventricular 
causada por hipertrofia e alterações na diástole, tornan- 
do-as menos tolerantes ao aumento do débito cardíaco 
na gestação. 

Nas visitas pré-natais, deve-se dar atenção aos sinais 
de crescimento fetal inadequado e parto prematuro, além 
de fornecer orientação nutricional adequada e buscar de- 
tecção dos sinais precoces de infecção e dos fatores que 
possam precipitar as crises de dor. O exame físico deve 
atentar também ao tamanho do baço. 

Os exames pré-natais iniciais devem incluir o hemo- 
grama completo, com reticulócitos, eletroforese de hemo- 
globina, perfil do ferro (ferro sérico, ferritina, capacida- 
de de ligação do ferro), função renal, hepática e eletrólitos. 
Hemoglobina basal de 6 a 8 g/dL é frequentemente en- 
contrada nas formas homozigóticas SS. As mulheres com 
hemoglobinopatia SC ou S betatalassemia têm níveis de 
hemoglobina ao redor de 9 a 12 g/dL. O grau de hemóli- 
se pode ser acompanhado por meio das dosagens de bi- 
lirrubinas, DHL e reticulócitos. 

Deve-se solicitar ainda o painel completo dos anti- 
corpos antieritrocitários nas pacientes politransfundidas, 
pois podem causar aloimunização. Atenção deve ser dis- 
pensada à presença de bacteriúria assintomática, que deve 
ser tratada adequadamente. 

As frequências das visitas ao pré-natal devem ser in- 
dividualizadas de acordo com a gravidade da doença de 
cada gestante, A vigilância do crescimento fetal deve ser 
realizada pelo exame de ultrassonografia seriada. O bem- 
-estar fetal é investigado pelos exames de dopplerveloci- 
metria, cardiotocografia e perfil biofísico fetal. 

O tempo e o modo de parto são determinados de 
acordo com a evolução da mãe e do feto. A analgesia du- 
rante o trabalho de parto é recomendada. 

A transfusão profilática é controversa e não tem sido 
recomendada, pelo alto risco de sensibilização materna. 
Pode diminuir as crises, mas não teve diferenças no 
resultado perinatal. A orientação pré-concepcional é im- 
portante e deve ser feita com aconselhamento dos méto- 
dos anticoncepcionais, explicação das possíveis compli- 
cações da gestação, manutenção de hábitos saudáveis, 
reposição de ácido fólico e ferro (se necessário) e acon- 
selhamento junto aos pais para saber a chance de se ter 
uma criança afetada pela doença, após o exame de eletro- 
forese de hemoglobina do parceiro. 


As crises de dor devem ser controladas. As de forte in- 
tensidade requerem internação e são controladas com hi- 
dratação, uso de analgésicos como a morfina e meperidi- 
na (deve-se atentar às contraindicações, como alterações 
da função renal, uso de inibidores da MAO, alterações do 
comportamento com o uso anterior da droga). A hemo- 
globina pode cair 1 a 2 g/dL na crise de falcização, e a 
transfusão de sangue não é recomendada rotineiramen- 
te, apenas nos casos em que há sinais de anemia sintomá- 
tica (taquicardia, dispneia e fadiga). Normalmente, a trans- 
fusão não é indicada, a não ser que a hemoglobina caia 
mais que 2 g/dL ou esteja abaixo de 5 g/dL“. Crises de dor 
de menor intensidade podem ser tratadas com a associa- 
ção de paracetamol e codeína. 

A mortalidade materna entre as gestantes portado- 
ras de doença falciforme tem sido relatada em diversos 
estudos“ *, e varia de 0,05%, nos Estados Unidos, a 11,4%, 
na Tanzânia”, No nosso serviço, a mortalidade materna 
ocorreu em 3,9%”. 


Novas terapias 

O uso de hidroxiureia pode ser benéfico, pelo aumen- 
to da hemoglobina fetal, além de outros efeitos, como di- 
minuição de neutrófilos, aumento da deformidade na sé- 
rie vermelha e alteração da adesividade dos reticulócitos 
no endotélio vascular“. É indicado para reduzir as crises 
de falcização, mas deve-se evitar a gestação por um pe- 
ríodo de 3 a 6 meses após o término da medicação, em 
razão de seu potencial teratogênico. Novos estudos com 
o transplante de medula óssea e outras terapias ainda es- 
tão em investigação, visando aumentar a expectativa de 
vida dos portadores da doença falciforme. 


Talassemias 


As talassemias representam um grupo de distúrbios 
geneticamente adquiridos, caracterizados pela redução 
na síntese das cadeias de globina, resultando em anemia 
microcítica. Classificam-se de acordo com a cadeia de 
aminoácidos afetada. Os dois tipos mais comuns são a ta- 
lassemia alfa (em que a cadeia alfa é afetada) e a talasse- 
mia beta (em que a cadeia beta é afetada). As talassemias 
também se classificam com relação à presença de um gene 
defeituoso (talassemia minor) ou dois genes defeituosos 
(talassemia major). A talassemia alfa é mais comum em 
indivíduos do Sudeste Asiático, África e Índia, e a talas- 
semia beta, em indivíduos da região do Mediterrâneo, 
Ásia, Oriente Médio, hispânicos e India“. 

Na forma homozigótica da betatalassemia, as mani- 
festações clínicas são graves desde o início da vida, sendo 
necessárias transfusões sanguíneas frequentes, e é rara a 
associação com a gestação. 

A associação talassemia minor e gravidez é mais fre- 
quente; as manifestações clínicas aparecem em graus va- 
riados e estão correlacionadas à produção da cadeia beta. 
Pode ser pouco sintomática e frequentemente é diagnos- 
ticada com testes laboratoriais específicos após a falha de 


tratamento em pacientes com diagnóstico de anemia mi- 
crocítica e hipocrômica. É comum o tratamento equivo- 
cado dessas pacientes como portadoras de anemia ferro- 
priva“, 

O diagnóstico sempre deve ser suspeitado na presen- 
ça de anemia hipocrômica e microcítica com ferritina sé- 
rica em concentrações normais ou elevadas, principalmen- 
te em gestantes com antecedentes familiares de anemia ou 
ascendentes provenientes da região do Mediterrâneo. 

Na transmissão genética da talassemia, ao resultar em 
feto homozigótico para a alfatalassemia (deleção dos qua- 
tro genes), este é incapaz de sintetizar as cadeias alfaglobí- 
nicas e ocorre a formação da hemoglobina de Bart. Esses 
fetos são de risco para hipóxia intrauterina grave, insufi- 
ciência cardíaca de alto débito, hidropisia fetal não imune 
e óbito fetal ou neonatal. 

A talassemia minor é caracterizada na presença de he- 
moglobina A2 em concentração maior que 3,5% na ele- 
troforese de hemoglobina. Cursa com anemia microcítica 
e hipocrômica, ferro sérico e ferritina normais ou aumen- 
tados. 

A conduta na gravidez deve ser adotada conforme as 
seguintes recomendações: realizar a suplementação com 
ácido fólico (dose mínima de 1 mg/dia); a transfusão de 
sangue é recomendada apenas quando houver indicação 
clínica precisa; o aconselhamento genético deve ser reali- 
zado pela pesquisa de hemoglobinopatia no parceiro; a su- 
plementação com ferro é baseada nos controles laboratoriais. 


Distúrbios da coagulação na gravidez 


Os distúrbios hemorrágicos e de trombose têm um 
importante impacto na morbidade e mortalidade mater- 
na. Muitas das complicações obstétricas são secundárias 
ao processo de nascimento, cirurgias e acidentes. As doen- 
ças genéticas tém seu papel, porém sua real incidência é 
dificultada pela raridade de algumas doenças ou mesmo 
pela falta de diagnóstico. Os distúrbios da coagulação 
abrangem um amplo espectro, desde uma grave hemor- 
ragia associada à doença de von Willebrand até uma trom- 
bose vascular secundária a deficiências de proteínas S e 
C. A seguir, serão abordadas as principais doenças hemor- 
rágicas que podem acometer a gestação e interferir em 
sua evolução. 


Coagulopatias hereditárias 


Resultam da deficiência quantitativa ou qualitativa 
de um ou mais fatores da coagulação. Os doentes afeta- 
dos apresentam graus variados de sangramento espontá- 
neos ou traumáticos que podem ocorrer ao nascimento 
ou posteriormente. 


Doença de von Willebrand 


É o distúrbio genético mais comumente encontrado 
e resulta da deficiência do fator de von Willebrand (FVW), 
uma proteína necessária para a adesão plaquetária ao en- 


19 INFLUÊNCIA DA GRAVIDEZ SOBRE AS DOENÇAS HEMATOLÓGICAS 


dotélio lesado e também para a preservação do fator VIII 
na circulação. A prevalência da doença é em torno de 
1,3%. A doença foi inicialmente descrita em 1926 por 
Erik von Willebrand, que observou que as manifestações 
hemorrágicas envolviam as superfícies das mucosas ao 
contrário da hemofilia, que envolve as articulações. 

A doença se classifica em: 

a Tipo 1: é o mais frequente; caracterizado por uma 
deficiência do FVW, tem gravidade moderada. 

a Tipo 2: caracterizada por um defeito qualitativo do 
FVW. É dividido em quatro subtipos: 2A (deficiência dos 
multímeros do FVW); 2B (FVW tem afinidade aumen- 
tada pela glicoproteína Ib); 2M (o FVW apresenta inte- 
ração reduzida com a glicoproteína Ib); e 2N (o FVW não 
consegue se ligar ao fator VIII). 

= Tipo 3: cursa com ausência do FVW e é uma for- 
ma muito grave da doença”, 

= Com exceção do tipo 3 e em alguns casos do tipo 
2,a transmissão da doença é de caráter autossômico do- 
minante. 

Nas mulheres, a doenga se manifesta principalmen- 
te por sangramento gengival, nasal, após trauma, cirur- 
gias, extração dentária, pós-parto e menorragias*. O diag- 
nóstico da doença é realizado pelo quadro clínico e por 
exames laboratoriais. A abordagem inicial consiste na ve- 
rificação de hemograma e plaquetas, coagulograma com 
determinação do tempo de protrombina (TP), tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPA) e do fibrinogénio. 
Esses testes podem ser úteis para afastar deficiências nos 
fatores da coagulação, porém o TTPA pode estar normal 
em pacientes afetadas pela doença. O tempo de sangra- 
mento, que foi sugerido como teste inicial para afastar a 
doença de von Willebrand (DVW), não é sensível nem 
específico. A outra série de testes inclui os específicos para 
a DVW: atividade do cofator de ristocetina, níveis do an- 
tígeno do FVW e fator VIII. Normalmente, é necessária 
a repetição dos testes. Posteriormente, são realizados exa- 
mes para determinação do tipo da DVW por meio da 
análise dos multímeros de von Willebrand. 

Antes da concepção, a portadora da DVW deve ser 
aconselhada por um geneticista quanto aos riscos de san- 
gramento durante a gestação e o pós-parto, bem como 
sobre os riscos da transmissão de sua doença para a crian- 
ça. Durante a gestação, os níveis do FVW aumentam*, 
Gestantes com o tipo 1 podem atingir níveis do fator VIII 
acima de 50% UI/dL (limite inferior da normalidade fora 
da gestação). As formas mais graves devem ser seguidas 
em um centro especializado com o apoio de equipe mul- 
tidisciplinar. No 3º trimestre, é recomendável que se rea- 
lize a dosagem do fator VIII e do cofator FVW para pla- 
nejamento do parto. Se os níveis forem baixos ou se 
ocorrer sangramento, o tratamento e a profilaxia são re- 
comendados. 

A 1-deamino-8-D-arginina vasopressina (DDAVP) 
eleva o fator VIII e o fator de von Willebrand tempora- 
riamente e é segura para a mãe e o feto”, Deve-se tomar 
cuidado com seu uso no momento do nascimento em ra- 
zão da combinação de fluidos contendo ocitocina, que 


643 





644 


CLÍNICA MÉDICA © SAUDE DA MULHER 


causa retenção hídrica e pode potencializar o efeito do 
DDAVP, causando hiponatremia grave. Podem ser usa- 
dos ainda o crioprecipitado e concentrados do fator VIII. 
A maioria dos especialistas recomenda que o fator VIII 
esteja acima de 50 UI/dL antes do parto e por pelo me- 
nos 3 a 5 dias pós-parto. Se o fator VIII estiver acima de 
50 UI/dL e os testes de coagulação mostrarem-se normais, 
a anestesia regional pode ser considerada segura. 

O parto em pacientes com doença de von Willebrand 
tem evolução favorável quando a assistência específica é 
fornecida. Nessas gravidezes, o crescimento fetal deve ser 
monitorado, pois a restrição de crescimento fetal foi cons- 
tatada em 38,5% dos casos*. 

Nas gestantes portadoras da DVW, o parto vaginal 
pode ser realizado com segurança, e a cesárea é reserva- 
da para as indicações obstétricas. Partos vaginais opera- 
tórios ou instrumentalizados, que possam aumentar o 
risco de trauma para o feto, devem ser evitados pelo ris- 
co potencial de hemorragia intracraniana”. 


Hemofilias 


Pode-se encontrar dois tipos de hemofilia: tipo A, ca- 
racterizado por uma deficiência do fator VIII:C, e tipo B, 
por deficiência do fator IX. 

Ambas são ligadas ao cromossomo X. De acordo com 
os níveis do fator, elas podem ser classificadas em: leve (6 
a 30), moderada (2 a 5) e grave (menor que 1%)“. As mu- 
lheres normalmente são portadoras do distúrbio recessi- 
vo e ligado ao X. Sangramentos podem ocorrer se a pa- 
ciente desenvolve supressão da expressão do gene normal, 
se é homozigota ou se apresenta uma mutação (10% dos 
casos). O grau do risco de sangramento nas gestantes de- 
pende dos níveis dos fatores. Se forem muito baixos, o 
risco é maior. Se os fatores estiverem abaixo de 10 a 20%, 
podem ocorrer fenômenos hemorrágicos. Normalmen- 
te, durante a gestação, há elevação dos fatores VIII e IX. 
O risco de um feto do sexo masculino apresentar hemo- 
filia é de 50%. Dependendo da gravidade da doença, ele 
pode apresentar sangramento ao nascimento, indepen- 
dentemente de o parto ser vaginal ou cesariano. O trata- 
mento de escolha baseia-se na reposição dos fatores VIII 
e IX. Em casos de emergências, pode-se usar o criopreci- 
pitado ou plasma fresco congelado. O DDAVP também 
pode ser utilizado. Deve-se manter os níveis dos fatores 
elevados no pós-parto por, pelo menos, 4 dias. 


Distúrbios das plaquetas 


Os distúrbios plaquetários (plaquetopenias, trombo- 
citopenias) são a segunda doença mais frequentemente 
encontrada na gestação após as anemias. A contagem nor- 
mal das plaquetas fora da gestação está entre 150.000 e 
400.000/mm’. Nessa população, a trombocitopenia é de- 
finida como contagem de plaquetas abaixo de 150.000/ 
mm. O número de plaquetas em gestações normais tem 
sido descrito por vários autores*'“, A contagem de pla- 
quetas pode diminuir em aproximadamente 10% em ges- 


tações normais, acentuando-se no 3º trimestre, mas ain- 
da se mantendo dentro dos níveis de normalidade“, Em 
estudo realizado por Gill e Kelton com 15 mil mulheres 
e seus recém-nascidos, a trombocitopenia (nível de pla- 
quetas menor que 150.000/mmº) ocorreu em 7%. A cau- 
sa mais frequente, presente em 74% dos casos, foi a trom- 
bocitopenia ou plaquetopenia gestacional, em 21% 
associada a complicações hipertensivas da gestação, e cau- 
sas imunológicas incluindo púrpura trombocitopénica 
idiopática (PTI) em 5%”. 


Trombocitopenia gestacional 


A trombocitopenia gestacional ocorre em aproxima- 
damente 6 a 8% das gestações normais", De causa não 
conhecida, é detectada por meio de uma plaquetopenia 
leve a moderada (entre 150.000 e 70.000/mm‘). A des- 
truição acelerada de plaquetas no baço pode estar envol- 
vida em sua fisiopatologia, assim como a hemodiluição 
que ocorre na gestação. Os cuidados durante o pré-natal 
envolvem a observação, não havendo alteração na con- 
duta obstétrica. Não acarreta risco materno ou fetal. A 
contagem de plaquetas normalmente retorna ao normal 
em 2 a 12 semanas após o parto. Pode recorrer em outras 
gestações, porém o risco é desconhecido“, 


Púrpura trombocitopênica gestacional 


A púrpura trombocitopênica gestacional (PTI) ocor- 
re frequentemente em mulheres jovens, aproximadamen- 
te 2 em 1.000 mulheres gestantes”. A PTI é uma doença 
autoimune relativamente comum, causada por anticor- 
pos antiplaquetários que podem atravessar a barreira pla- 
centária e produzir trombocitopenia fetal“. A gestante 
pode apresentar história prévia de PTI ou de aparecimen- 
to súbito na gestação ou ainda história prévia de PTI com 
cura por meio da esplenectomia. Em crianças, a forma 
aguda da PTI normalmente se segue após um processo 
infeccioso, evoluindo para a cura em 3 a 6 meses. Nos 
adultos, aparece de modo gradativo e costuma evoluir 
durante anos, com períodos de melhora e piora. Pode 
evoluir para a forma crônica e, quando as plaquetas se 
mantêm entre 50.000 a 100.000/mm’, os sangramentos 
aparecem na forma de petéquias e equimoses em partes 
expostas a traumatismos. Gengivorragias e epistaxes em 
menor grau podem estar presentes. Hemorragias graves 
(sistema nervoso central, digestivo, urinário) são raras e 
podem aparecer quando esse número cai abaixo de 10.000/ 
mm)? plaquetas. O diagnóstico da PTI é feito por exclu- 
são e quadro clínico. Os exames laboratoriais podem evi- 
denciar anticorpos antiplaquetários da classe IgG ligados 
a glicoproteínas plaquetárias. Em 50 a 60% das mulheres 
com PTI, autoanticorpos primários a glicoproteínas Ib/ 
Illa e secundários Ib/IX podem ser encontrados”. A di- 
ferenciação entre a trombocitopenia gestacional e a PTI 
pode ser dificultada em gestantes que apresentam plaque- 
topenia leve (maior que 100.000/mm?’ plaquetas). O diag- 
nóstico é feito após o parto, pela normalização do núme- 


ro de plaquetas na trombocitopenia gestacional e, na PTI, 
isso não ocorre. 

O tratamento da gestante portadora de PTI deve ser 
realizado em conjunto com o obstetra, hematologista e 
neonatologista. Muitas mulheres não necessitam de tra- 
tamento durante a gestação. O tratamento deve ser reco- 
mendado às pacientes que apresentam contagem de pla- 
quetas menor que 20.000/mm? ou 30.000/mm' ou 
aquelas com número maior e que apresentam sangra- 
mento*”, Aproximadamente 50% das gestantes podem 
apresentar diminuição progressiva das plaquetas ao lon- 
go da gestação e principalmente no 3º trimestre. A tera- 
pia inicial recomendada é realizada com corticosteroides 
(prednisona 1 a 2 mg/kg/dia), e a resposta ao tratamen- 
to é variável de acordo com cada paciente. A imunoglo- 
bulina G intravenosa pode ser usada (0,4 g/kg/dia por 5 
dias ou 1 g/kg/dia por 1 dia). Observa-se resposta nor- 
malmente em 24 horas em dois terços das pacientes com 
elevação de plaquetas que pode se manter por até 1 mês. 
Em caso de falha da terapéutica, a esplenectomia pode 
ser cogitada, dependendo da idade gestacional (preferen- 
cialmente no 2º trimestre). 

Em comparação com o período pré-gestacional, no 
terceiro mês pós-parto apenas 11% das pacientes apre- 
sentam piora da PTI, e a esplenectomia prévia é fator sig- 
nificativamente associado a essa piora”. 

Numerosos estudos realizados nas últimas décadas 
documentam que a trombocitopenia fetal grave que cur- 
sa com hemorragia e morte é incomum e imprevisível. 
O risco de uma criança nascer com contagem de plaque- 
tas menor que 50.000/mm” em mães com PTI é de 6 a 
10%. O risco de uma trombocitopenia grave (contagem 
de plaquetas menor que 20.000/mmº) é de 1% (estudos 
restropectivos) e 5% (estudos prospectivos). O risco de 
hemorragia fetal grave levando ao óbito é baixo, menor 
que 1%. 

Em gestações complicadas por plaquetopenia mater- 
na moderada ou grave, embora o bem-estar fetal perma- 
neça preservado na maioria dos casos, a vigilância fetal é 
importante em gestantes com PTI, com destaque para a 
avaliação do volume de líquido amniótico, por conta de 
sua associação com oligoidramnio”. Muitos obstetras, na 
atualidade, mantêm conduta expectante nas gestantes 
com PTI. A via de parto não exerce influência na frequén- 
cia de complicações”. 

No passado, um grande número de cesarianas foi rea- 
lizado em mães com PTI. Não há evidências atuais que 
suportem essa conduta, e a proteção que o parto cesaria- 
no poderia dar ao feto com trombocitopenia é ampla- 
mente debatida“. Vários trabalhos tentaram predizer o 
risco de uma criança nascer com trombocitopenia; talvez 
o melhor fator preditivo seja a história de um recém-nas- 
cido anterior que tenha nascido com plaquetopenia”. Em 
razão das dificuldades de prever os riscos fetais, alguns 
autores advogam a realização da punção do couro cabe- 
ludo fetal para análise de microamostras de sangue du- 
rante o trabalho de parto ou por meio da cordocentese. 
Esta pode estar associada a riscos de sangramento e bra- 
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dicardia fetal (0 a 1%)”. Cerca de 60% dos perinatologis- 
tas americanos defendem o acompanhamento do traba- 
lho de parto nas gestantes portadoras de PTI sem a 
determinação do número de plaquetas fetal decorrente 
de baixa incidência de complicações hemorrágicas fetais 
ao nascimento”™. Outros defendem a realização da cordo- 
centese e do parto cesariano, caso as plaquetas do feto se 
encontrem abaixo de 50.000/mm?*. As crianças nascidas 
de mães com PTI têm uma queda na contagem de pla- 
quetas alguns dias após o nascimento, com pico de que- 
da no 2º dia de vida. A monitoração do número de pla- 
quetas do feto ao nascimento e posteriormente é 
recomendável para se instituir o tratamento quando in- 
dicado. A PTI na gestação traz baixo risco para compli- 
cações, porém a mãe ¢ a criança podem necessitar de tra- 
tamento. 


Plaquetopenias associadas à hipertensão 


A doença hipertensiva da gestação (DHEG) ocorre 
em aproximadamente 6% das gestações, comumente em 
primigestas. Os critérios para o diagnóstico dessa síndro- 
me incluem hipertensão e proteinúria maior que 300 mg 
em 24 horas, de aparecimento após a 20º semana de ges- 
tação. Em 50% das gestantes com DHEG, a plaquetope- 
nia pode surgir e ser uma manifestação precoce da doen- 
ça, precedendo seu aparecimento. As causas não são bem 
definidas, e muitas hipóteses têm sido aventadas, como 
decorrente da destruição aumentada das plaquetas que 
se aderem ao endotélio vascular, o qual se encontra alte- 
rado na DHEG por aumento do clearance das plaquetas, 
por ativação do sistema hemostático com consumo de 
plaquetas, ou clearance do sistema reticuloendotelial das 
plaquetas ligadas a IgG. 

A síndrome HELLP, uma forma grave da DHEG, é ca- 
racterizada por anemia hemolítica microangiopática e au- 
mento de enzimas hepáticas (AST, TGO maior que 70 U/L) 
e plaquetopenia menor que 100.000/mm*”. A causa da 
plaquetopenia nas síndromes hipertensivas não é totalmen- 
te conhecida e o diagnóstico diferencial inclui a síndrome 
hemolítico-urêmica e a púrpura trombocitopénica trom- 
bética”. Pode estar associada a um aumento na destruição 
e na ativação plaquetária, e na atividade de megacarióci- 
tos. A plaquetopenia pode anteceder os sintomas clínicos. 

Os recém-nascidos podem apresentar plaquetopenia 
após o nascimento quando prematuros e, principalmen- 
te, quando apresentarem restrição de crescimento“. 


Considerações finais 


A anemia é condição associada não apenas a deficiên- 
cias nutricionais, mas também a outras condições, como 
hemoglobinopatias e distúrbios da coagulação. 

A anemia carencial, frequente em nosso meio, deve 
ser prevenida pela suplementação de ferro e ácido fólico 
na segunda metade da gravidez. A anemia aplástica, rara 
na gestação, necessita de cuidados especiais pela morbi- 
dade materna e fetal que acompanha esses casos. 
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A doença falciforme pode acometer múltiplos órgãos, 
reduzindo a expectativa de vida. No passado, foi consi- 
derada de extrema gravidade. Na atualidade, com o de- 
senvolvimento da hemoterapia e dos cuidados intensi- 
vos, aliado ao melhor conhecimento da fisiopatologia, 
verifica-se maior sobrevida dos portadores dessa doen- 
ça. A gravidez pode trazer complicações que devem ser 
identificadas e tratadas por equipe multidisciplinar. No- 
vas terapias estão sendo estudadas para o tratamento da 
doença falciforme. 

A contagem de plaquetas pode diminuir em aproxi- 
madamente 10% em gestações normais, acentuando-se 
no 3º trimestre, mas ainda se mantendo dentro dos ní- 
veis de normalidade. A causa mais frequente de trombo- 
citopenia na gravidez, presente em 74% dos casos, é a 
trombocitopenia ou plaquetopenia gestacional. 
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Introdução 


A gravidez exerce importantes alterações sobre o sis- 
tema cardiovascular. Ao longo do ciclo gravidico-puer- 
peral ocorrem aumento da volemia e do débito cardíaco, 
alterações da resistência vascular periférica e alterações 
do sistema de coagulação, além de várias outras modifi- 
cações que visam adaptar o organismo materno ao de- 
senvolvimento do concepto e ao fenômeno da parturi- 
ção. Neste capítulo, abordaremos de que forma tais 
modificações fisiológicas podem afetar a evolução das 
doenças cardiovasculares, que ainda hoje respondem por 
grande parte dos casos de morte materna em nosso meio. 
Didaticamente, esta seção será dividida em dois tópicos: 
hipertensão arterial e cardiopatias. 


Modificações fisiológicas do sistema 
circulatório durante a gravidez e o puerpério 


O volume plasmático materno aumenta em até 10% 
já no início da gravidez (entre 6* e 7º semanas) e conti- 
nua a elevar-se até o terceiro trimestre, chegando a 45 a 
50% dos valores pré-gravídicos ao redor da 32º semana, 
permanecendo estável até o final da gravidez. A magni- 
tude do aumento da volemia varia com o número de fe- 
tos. Já o volume eritrocitário aumenta de maneira menos 
significativa (em até 25 a 30%), com consequente hemo- 
diluição (anemia fisiológica da gravidez). Especula-se que 
a função da hemodiluição seria a redução da viscosida- 
de, com melhora da perfusão do leito placentário e dimi- 
nuição da possibilidade de tromboses (já que a gestação 
é um estado de hipercoagulabilidade). A expansão plas- 
mática materna é importante para o crescimento fetal, e 
também permite que a mulher tolere bem as perdas san- 
guíneas do parto. À diminuição da pressão coloidosmó- 
tica permite que haja algum extravasamento de fluido 
para o volume extravascular, que pode ser maior quando 
ocorre alteração da permeabilidade capilar, como na pré- 
-eclâmpsia!”, 

Paralelamente ao aumento da volemia, a gravidez 
provoca queda da resistência vascular sistêmica, chegan- 
do ao nadir entre a 14º e a 24º semanas. A vasodilatação 
periférica começa a ocorrer já no início da gravidez, me- 
diada por hormônios (em especial progesterona) e tam- 
bém por óxido nítrico. Com essa vasodilatação, são acio- 
nados os barorreceptores arteriais, com estimulação da 
vasopressina (com retenção de água) e do sistema reni- 
na-angiotensina-aldosterona (provocando retenção de 
sódio), o que contribui para o aumento progressivo da 
volemia. Progressivamente, esses mecanismos, aliados ao 
posterior aumento da resistência vascular periférica (após 
22º a 24º semanas) são responsáveis pela manutenção e 
elevação da volemia ao longo da gravidez”, 

Essas alterações, aliadas ao aumento da frequência car- 
díaca (de 20 a 30%) e ao aumento do volume de ejeção 
(de 11 a 32%), levam à elevação do débito cardíaco, che- 
gando de 40 a 50% acima dos valores basais na 28º sema- 


na, permanecendo estável até o início do parto. O aumen- 
to do débito cardíaco, assim como a volemia, depende 
também do ganho de peso materno, sofrendo influências 
pontuais conforme o decúbito da gestante (compressão 
do útero na veia cava levando à hipotensão supina e que- 
da abrupta do retorno venoso e débito cardíaco)‘. O nú- 
mero de fetos influencia igualmente as alterações cardio- 
vasculares, e o débito cardíaco e o volume sistólico em 
gestações gemelares podem superar em 20% o valor das 
gestações únicas”*, 

A queda da resistência vascular periférica acarreta re- 
dução dos níveis de pressão arterial (queda de até 10 e 5 
mmHg, respectivamente nas pressões diastólica e sistóli- 
ca). Esse fenômeno começa a acontecer ao redor da 6º se- 
mana, atingindo seu efeito máximo no segundo trimes- 
tre, com elevação progressiva dos níveis ao redor da 28 
a 30* semanas, quando os níveis pressóricos começam a 
subir, retornando aos níveis observados no período pré- 
-gravídico no termo da gestação. Dessa forma, uma me- 
dida de pressão de 130/80 pode ser aceitável no final da 
gravidez, mas deve chamar a atenção na metade da ges- 
tação, quando as medidas revelam valores mais baixos (ao 
redor de 105/60 mmHg)". 

As modificações circulatórias são acompanhadas de 
alterações na coagulabilidade e na função respiratória 
(que serão discutidas de forma pormenorizada em ou- 
tros capítulos), interferindo na sintomatologia e no ris- 
co de fenômenos tromboembólicos de mulheres com afec- 
ções cardiovasculares mais graves, como os acidentes 
vasculares cerebrais em pacientes com fibrilação ventri- 
cular ou embolia pulmonar, em gestantes com insuficién- 
cia cardíaca congestiva e/ou hipertensão pulmonar”, 

No parto ocorrem modificações hemodinâmicas adi- 
cionais. Durante o trabalho de parto, o débito cardíaco 
pode aumentar ainda 12 a 31% acima dos níveis pré-par- 
to, por conta da elevação da frequência cardíaca, do volu- 
me de ejeção e da pressão arterial (que pode aumentar até 
35 mmHg na PA sistólica e 25 mmHg na PA diastólica). 
Essas alterações sofrem influência da postura materna du- 
rante o trabalho de parto (pioram em decúbito dorsal ho- 
rizontal), da administração de cristaloides, ocitocina e do 
tipo de analgesia empregado. As técnicas de bloqueio anal- 
gésico locorregional (peridural contínua, analgesia com- 
binada) são capazes de reduzir substancialmente (de 23 
para 11%) a elevação do débito cardíaco observado du- 
rante o trabalho de parto. Logo após a expulsão fetal, in- 
dependentemente do tipo de parto realizado, o débito car- 
díaco aumenta abruptamente de 20 a 50% acima dos níveis 
pré-parto, e permanece elevado nas primeiras 48 horas do 
puerpério'*>”, 

Nos primeiros dias do pós-parto ocorre o fenômeno 
de autotransfusão, decorrente da reabsorção do líquido 
retido no espaço extravascular e represado nos vasos de 
grande capacitância da pelve e dos membros inferiores. 
Esse aumento do volume plasmático é fisiologicamente 
eliminado pelo aumento de diurese espontânea, com pico 
do 2º ao 5º dias do puerpério, com consequentes redu- 
ções de volemia e débito cardíaco. As modificações he- 
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modinâmicas observadas no puerpério sofrem interfe- 
rência das perdas sanguíneas do parto (geralmente de 500 
a 600 mL no parto vaginal e de 900 a 1.000 mL na cesá- 
rea). O retorno completo dos parâmetros circulatórios às 
condições pré-gravídicas pode levar de 4 a 6 meses'2>1º, 

Ao avaliar clinicamente uma gestante, é preciso levar 
em consideração que o próprio estado gravídico, por suas 
modificações fisiológicas, é responsável por sintomas e 
sinais de doenças cardiocirculatórias, como se pode ver 
no Quadro 1. A interpretação desses sintomas e sinais 
deve levar em conta a época da gravidez, intensidade e 
relação com esforço físico. No quadro ainda estão lista- 
das alterações comumente encontradas na propedéutica 
subsidiária mais comumente utilizada (eletrocardiogra- 
fia e ecocardiografia). 





Hipertensão arterial 


As sindromes hipertensivas são responsáveis por gran- 
de parte das complicações maiores observadas na assis- 
téncia às gestantes e puérperas, sendo responsáveis por 
altos índices de mortalidade materna. Khan et al."' reve- 
laram que a hipertensão arterial foi causa de morte ma- 
terna em 16 ¢ 25% dos casos, respectivamente, nos paí- 
ses desenvolvidos e na América Latina, no período de 1980 
a 2000. Da mesma forma, as sindromes hipertensivas são 
responsáveis por expressivos indices de morbidade e mor- 
talidade sobre o produto da concepção, seja por altera- 
ções do fluxo placentário determinadas pela doença ou 
seu tratamento, seja ainda pela prematuridade terapéu- 
tica relacionada à interrupção precoce da gestação nas 
formas graves dessa doença”, 


Conceitos 


As síndromes hipertensivas compreendem a hiperten- 
são arterial crônica (HAC) e a doença hipertensiva espe- 
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cífica da gravidez (DHEG)'*""’. Define-se hipertensão ar- 
terial como pressão arterial (PA) sistólica igual ou superior 
a 140 mmHg e PA diastólica igual ou superior a 90 mmHg. 
Como já mencionado, durante a gravidez fisiologicamen- 
te ocorre queda dos níveis pressóricos. Porém, a observa- 
ção de medidas superiores à média (p. ex., PA sistólica ao 
redor de 130 mmHg e/ou PA diastólica acima de 80 mmHg, 
em paciente previamente normotensa) não preenche os 
critérios diagnósticos de hipertensão arterial na gestação, 
embora deva chamar a atenção do médico assistente para 
a evolução da paciente. A medida da tensão arterial deve 
ser feita sempre com a paciente sentada, em repouso, com 
o braço na altura do coração, utilizando-se manguito ade- 
quado ao diâmetro do braço e empregando-se a fase 5 de 
Korotkoff para medida da PA diastólica", 

A hipertensão arterial crônica é definida como a hi- 
pertensão arterial sistêmica anterior à gravidez, ou ainda 
detectada antes da 20* semana. O termo inclui também a 
hipertensão essencial latente, que pode ser identificada 
pela primeira vez durante a gravidez", 

A DHEG divide-se em pré-eclâmpsia e eclampsia. A 
pré-eclâmpsia é definida como o desenvolvimento de hi- 
pertensão arterial, edema e/ou proteinúria (igual ou su- 
perior a 300 mg em urina de 24 horas) de início após a 
20º semana de gestação” (excetuando-se os casos de mo- 
léstia trofoblástica gestacional, única situação em que se 
admite o aparecimento da pré-eclâmpsia antes desse pe- 
ríodo). Algumas classificações utilizadas em outros ser- 
viços exigem a presença de proteinúria para que seja fir- 
mado o diagnóstico de DHEG". Muitas vezes, entretanto, 
o aparecimento do edema e a elevação dos níveis pressó- 
ricos precedem o surgimento da proteinúria. Assim, a exi- 
gência da presença desse dado laboratorial muitas vezes 
atrasa o diagnóstico e dificulta a tomada de decisões per- 
tinentes. O termo hipertensão gestacional, utilizado em 
algumas classificações, refere-se tanto à pré-eclâmpsia 
sem proteinúria evidente no momento do diagnóstico 
quanto às formas latentes de hipertensão arterial sistêmi- 
ca, diagnosticadas pela primeira vez durante o período 
gestacional. Sendo um termo vago e impreciso, prefere- 
-se não empregá-lo na classificação adotada na Clínica 
Obstétrica do HCFMUSP. A elevação dos níveis séricos 
de ácido úrico acima de 6,0 mg/dL (em paciente com fun- 
ção renal normal e que não esteja em uso de diuréticos) 
é um marcador altamente sugestivo da presença de DHEG, 
embora não seja considerado um critério diagnóstico!" 

Há ainda a forma de hipertensão arterial crônica com 
pré-eclâmpsia (ou DHEG) superajuntada, na qual existe 
sobreposição da pré-eclâmpsia em quadro de HAC pree- 
xistente. O diagnóstico é feito pelo aumento dos níveis 
pressóricos após a 20º semana de gestação em paciente pre- 
viamente hipertensa, associado a edema generalizado e/ 
ou proteinúria. A presença de uricemia superior a 6,0 mg/ 
dL também nesse caso é um marcador sugestivo da pre- 
sença de DHEG superajuntada, em paciente com função 
renal normal (e sem uso de diuréticos)'*"**". 

Quanto à classificação, a DHEG é classificada, con- 
forme a gravidade da doença, em pré-eclampsia, pré- 


-eclâmpsia grave e eclâmpsia". A pré-eclâmpsia é dita 
grave quando são caracterizados um ou mais dos seguin- 
tes sintomas ou sinais listados no Quadro 2. 
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PA sistólica > 160 mmHg e/ou PA diastólica > 110 mmHg (confirmada 
em pelo menos 2 tomadas, com intervalo de 2 a 4 horas) 


| Proteinúria > 5 g (em urina de 24 horas) 


Sintomas de iminência de eclampsia (tríade: cefaleia, dor epigástrica e 
transtomos visuais) 


Cianose e/ou edema pulmonar 


e sinais da pré-eclâmpsia grave 





A síndrome HELLP é uma entidade clínica que pode 
ocorrer na pré-eclâmpsia e eclâmpsia, caracterizada por 
hemólise microangiopática, alterações nos testes de fun- 
ção hepática e trombocitopenia (Quadro 3)”. O acrôni- 
mo HELLP, descrito em 1982 por Weinstein, descreve es- 
sas alterações: H — hemolysis/hemólise, EL — elevated liver 
function tests/alteração das enzimas hepáticas e LP — low 
platelets/plaquetopenia. Embora constitua um quadro 
grave, note-se que a presença da síndrome HELLP não 
está entre os itens que configuram a pré-eclâmpsia gra- 
ve, pois é observado que, na presença dessa síndrome, as 
pacientes sempre apresentam pelo menos um dos outros 
critérios de gravidade". Alguns autores também conside- 
ram como critérios de gravidade da DHEG a presença de 
dor em hipocôndrio direito (sugestivo da distensão da 
cápsula hepática), frequentemente associada à síndrome 
HELLP, e a presença de restrição do crescimento fetal". 
Mais uma vez, na presença desses itens, pelo menos um 
dos critérios clássicos de gravidade estará presente. 

Eclâmpsia é o aparecimento de convulsões ou coma 
em paciente pré-eclâmptica (excluindo-se epilepsia e ou- 
tras doenças convulsivas). A eclâmpsia sempre deve ser a 
primeira hipótese diagnóstica na presença de convulsões 
em paciente sem antecedentes neurológicos na segunda 
metade da gravidez'*"*’ e pode se manifestar na gesta- 
ção, no intraparto e no puerpério", 





Hemólise Bilirrubina total > 1,2 mg% (à custa de 
bilirrubina indireta) 
DHL aumentada (> 600 UI/dL) 
Anemia/esfregaço periférico anormal (presença 

_ de esquizócios) 

Alterações das AST(TGO)>70 mg/dL. 

enzimas hepáticas 

Plaquetopenia Plaquetas < 100,000/mm? 

Dados epidemiológicos 


As síndromes hipertensivas representam uma das 
principais causas de morte materna. No Brasil e no esta- 
do de São Paulo, no período compreendido entre 1996 e 


2012, foram responsáveis por 23 e 21% dos óbitos mater- 
nos, respectivamente”. 

A real prevalência das síndromes hipertensivas é de di- 
ficil determinação, seja pela variação quanto aos critérios 
diagnósticos empregados, seja pela variação das popula- 
ções estudadas. Estudos norte-americanos relatam que a 
hipertensão arterial crônica afeta de 1 a 5% das gestações”, 
observando que a frequência aumenta com o aumento da 
idade materna; já a doença hipertensiva específica da gra- 
videz ocorre em 5 a 10% das gestações, com maior preva- 
lência nos extremos da idade reprodutiva!” Nos hospitais 
terciários, é de se esperar uma prevalência maior de ges- 
tantes portadoras de hipertensão arterial. Entre os casos 
atendidos pelo Setor de Hipertensão Arterial da Clínica 
Obstétrica do HCFMUSP foi observado que 65% das pa- 
cientes eram portadoras de hipertensão arterial crônica, 
25% com DHEG e 10% com hipertensão crônica com 
DHEG superajuntada. As formas graves da DHEG, pré- 
-eclâmpsia grave e eclâmpsia, foram observadas em res- 
pectivamente 4 e 2% dos casos atendidos". 

A boa assistência pré-natal não é capaz de prevenir o 
aparecimento da pré-eclâmpsia, mas é capaz de detectar 
e tratar precocemente essa entidade, reduzindo o risco de 
evolução para eclâmpsia e diminuindo a morbidade e 
mortalidade tanto maternas quanto perinatais. Vários es- 
tudos controlados foram realizados com a intenção de 
utilizar medicamentos e suplementos alimentares (ácido 
acetilsalicílico, óleo de peixe, vitaminas C e, cálcio)?” * na 
prevenção da pré-eclâmpsia, mas todos resultaram infru- 
tíferos. Segundo as metanálises mais recentes, o AAS tal- 
vez possa ser útil na prevenção da DHEG em pacientes de 
alto risco (com antecedente de formas graves de DHEG, 
e talvez em pacientes com alteração da circulação uterina 
ao Doppler). A suplementação de cálcio parece ter valor 
em populações com déficit nutricional desse elemento. A 
prevenção das formas graves passa pelo reconhecimento 
dos fatores predisponentes da DHEG (Tabela 1) e corre- 
to acompanhamento desses casos durante todo o pré-na- 
tal», 


Etiologia e fisiopatologia 


A fisiopatologia depende da entidade analisada, da 
chamada hipertensão arterial crônica ou da hipertensão 
relacionada à gravidez. No caso da hipertensão arterial 
sistêmica prévia à gestação (ou detectada pela primeira 
vez na primeira metade da gravidez), os mecanismos fi- 
siopatológicos são os descritos para essa entidade fora do 
período gestacional. 

A hipertensão dita primária ou essencial é respon- 
sável pela maioria dos casos (93,2% dos casos na Clíni- 
ca Obstétrica do HCEMUSP). Entre as gestantes porta- 
doras de hipertensão arterial secundária, o diagnóstico 
mais comum foi o de doença renal crônica (5,7%), e ape- 
nas 1,1% dos casos apresentaram outras causas (feocro- 
mocitoma, hipertensão renovascular, hiperaldosteronis- 
mo primário, coarctação de aorta)'*. Nem sempre a 
paciente chega ao pré-natal com o diagnóstico de hiper- 
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hipertensiva específica da gravidez 

Idade matema 2 40 anos 1,96 (1,34-2,37) 
Nuliparidade 2,91 (1,28-6,61) 
Antecedente de DHEG 7.19 (5,85-8,83) 
História familiar de DHEG 2.90 (1,70-4,93) 
Hipertensão arterial preexistente: 

— PA diastólica > 100 mmHg (< 20 semanas) 3,2 (1.7-7.8) 

— PA sistólica > 130 mmHg (< 18 semanas) 3,6 (2,0-6,6) 
Doença autoimune crônica 6,9 (1,1-42,3) 
Sindrome dos anticorpos antifosfolipides (SAAF) 9,72 (4,34-21,75) 
Diabete pré-gestacional 3,56 (2,54-4,99) 
IMC (Indice de massa corpórea) > 30 antes da 2,47 (1,66-3,67) 
gravidez 

Gestação múltipla 2.93 (2,04-4,21) 


DHEG: doença hipertensiva específica da gravidez. Fonte: adaptada de Duckitt 
(2005)". 


tensão arterial secundária. A propedéutica dessas situa- 
ções, em contrapartida, é afetada pela gestação, com 
limitação à realização de exames de imagem, propedéu- 
tica invasiva e pelas alterações das análises bioquímicas 
e hormonais que ocorrem na gestação. Geralmente, a 
suspeita é direcionada por dados de anamnese ou exa- 
me físico (hipertensão de dificil controle, descompensa- 
ção cardiológica associada a crises hipertensivas, assi- 
metria dos pulsos periféricos), achados laboratoriais 
(presença de achados compatíveis com disfunção renal). 
A presença de feocromocitoma indica esquema de trata- 
mento diferente (vasodilatadores — doxazosina ou pra- 
zosina) durante a gravidez, e eventualmente indica-se a 
exérese do tumor no parto ou puerpério precoce; na 
coarctação de aorta com risco de dissecção está indica- 
do o emprego de betabloqueadores não seletivos, e rea- 
lização de cesárea eletiva. Nas demais situações, a condu- 
ta clínica e obstétrica não é significativamente alterada, 
preferindo-se postergar o diagnóstico e a terapéutica para 
após o puerpério", 


Fisiopatologia da doença hipertensiva específica 
da gravidez (DHEG) 


Os mecanismos que induzem ao aparecimento da 
doença hipertensiva ainda não estão totalmente esclare- 
cidos. A pré-eclâmpsia é uma doença sistêmica, na qual 
estão envolvidos vasoconstrição, alterações metabólicas, 
disfunção endotelial, ativação da cascata da coagulação e 
resposta inflamatória aumentada”, 

Na gênese dessas alterações estão envolvidos aspec- 
tos imunológicos, genéticos e placentação inadequada. 
Descreve-se incidência aumentada em primigestas, pa- 
cientes com história familiar de pré-eclâmpsia ou eclâmp- 
sia, mulheres com pré-eclâmpsia anterior e aumento de 
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massa trofoblástica (gestação molar, triploidia fetal, hi- 
dropsia fetal não imune, gestação múltipla). Nesta últi- 
ma situação, a DHEG aparece na sua forma mais grave, 
em idade gestacional mais precoce e com desfecho pior 
tanto para a mãe quanto para o concepto”. 

Durante o desenvolvimento normal da placenta, as 
células do citotrofoblasto invadem as arteríolas espirais 
uterinas maternas, provocando remodelamento vascular, 
com transformação em vasos de grande capacitância e 
baixa resistência. Essas modificações atingem o endoté- 
lio e a camada média muscular das arteríolas espirais, com 
aumento da capacidade luminal e diminuição da respos- 
ta às drogas vasoativas. No processo normal de invasão 
trofoblástica, há mudança da expressão genética de ade- 
são molecular do trofoblasto, de células epiteliais para cé- 
lulas endoteliais, em um processo chamado de pseudo- 
vasculogênese. Nesse processo estão envolvidos produtos 
de genes relacionados à angiogênese, como VEGF (vas- 
cular endotelial growth factor), angiopoetina, PIGF (pla- 
cental growth factor) e outros, e parece ser desencadeado 
pelo aumento da tensão tecidual de oxigênio. Nas pacien- 
tes com pré-eclâmpsia, a variante solúvel do VEGF, de- 
nominada fms-like tyrosine kinase (sFlt1) solúvel, que não 
produz a mesma resposta biológica que o VEGF, está au- 
mentada em relação às pacientes que apresentam placen- 
tação normal, enquanto os níveis de VEGF e PIGF estão 
relativamente mais baixos**, Portanto, na pré-eclâmp- 
sia o mecanismo de invasão citotrofoblástica das arterío- 
las espirais está deficiente, levando a perfusão reduzida e 
insuficiência placentária. Estudos in vivo e in vitro mos- 
tram que o trofoblasto de pacientes com pré-eclâmpsia é 
incapaz de apresentar as modificações das moléculas de 
adesão e pseudovasculogênese"»”. No primeiro estágio, 
na raiz do problema, estaria a perfusão placentária redu- 
zida. Como mencionado, esse mecanismo depende da 
tensão tecidual do oxigênio, podendo sofrer influência de 
fatores imunológicos. A placentação normal requer equi- 
líbrio da inibição e ativação das células NK, mediado por 
fatores maternos e fetais. O ponto de convergência dos 
mecanismos de invasão trofoblástica inadequada é a apop- 
tose placentária. Entretanto, nem todas as mulheres com 
perfusão placentária inadequada desenvolvem DHEG. O 
remodelamento vascular inadequado também é observa- 
do nas gestações com restrição do crescimento fetal e em 
alguns casos de trabalho de parto prematuro, mesmo sem 
as manifestações maternas de pré-eclâmpsia. Acredita-se 
que a perfusão placentária insuficiente deva interagir com 
fatores maternos para resultar em DHEG. Esses fatores 
são genéticos, ambientais ou comportamentais e sofrem 
influência das modificações fisiológicas da gravidez, em 
particular a resposta inflamatória aumentada", 

Os fatores genéticos ligados à pré-eclâmpsia vêm 
atraindo atenção há décadas. Chesley já havia observado 
maior ocorrência dessa doença em filhas de mulheres com 
eclâmpsia; a frequência de pré-eclâmpsia é de 2 a 5 vezes 
maior em mães, filhas, irmãs e netas de mulheres afeta- 
das que em população controle", Estudos genéticos con- 
cluem, mesmo com limitações das populações analisa- 





= Figura 1. Alterações das arteríolas espirais uterinas na gravidez 
normal e na pré-eclâmpsia. 


das, que há herança dominante com penetrancia variável 
ou herança multifatorial”. Contudo, também parece ha- 
ver importância dos genes paternos. Outros polimorfis- 
mos genéticos também foram observados em mulheres 
com pré-eclâmpsia, como os que regulam as trombofi- 
lias, metabolismo lipídico e de ácido fólico, estresse oxi- 
dativo e componentes do sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona, embora muitas vezes os resultados dos 
diversos estudos a respeito dessas influências sejam in- 
consistentes??? 

O segundo estágio expressa a síndrome materna da 
doença hipertensiva específica da gravidez. O termo sín- 
drome é importante, uma vez que essa doença não se li- 
mita à tríade hipertensão-edema-proteinúria. Existe en- 
volvimento de vários órgãos, com evidência de perfusão 
diminuída em suprarrenais, figado, rins, cérebro e endo- 
cárdio. A vasoconstrição é a base das manifestações clí- 
nicas da pré-eclâmpsia; existe reatividade vascular au- 
mentada a qualquer agente vasoconstritor'**, 

A pré-eclâmpsia leva à redução da perfusão renal, acar- 
retando diminuição no fluxo plasmático renal efetivo (em 
até 20%) e na taxa de filtração glomerular (em 32%), re- 
dução que pode ser ainda maior nos casos de doença gra- 
ve. Os níveis de ureia e creatinina podem estar aumenta- 
dos (embora quase sempre permaneçam na faixa de 
normalidade para o período não gravídico). Observa-se 
aumento da concentração sérica de ácido úrico, explicado 
por menor filtração glomerular e maior reabsorção tubu- 
lar. Esse aumento da uricemia tem relação proporcional à 
gravidade da doença e está relacionado a pior prognósti- 
co fetal, mesmo na ausência de proteinúria. Em casos mais 
graves de DHEG, a vasoconstrição e a hipovolemia podem 
provocar lesões em túbulos renais, chegando a evoluir para 
necrose tubular aguda. Nos rins o achado patognomôni- 
co é a glomerulose endotelial (com importante edema das 
células endoteliais glomerulares, suficiente para provocar 
oclusão capilar). Esse achado não é encontrado em nenhu- 
ma outra forma de doença hipertensiva”, 

No figado, a vasoconstrição produz, nos casos leves 
(a maioria deles), lesões parenquimatosas leves, com de- 
posição de fibrina no espaço periportal (subendotelial), 
ou ainda sem lesões histológicas. Nos casos graves, po- 
dem ocorrer infartos, necrose e hemorragia intraparen- 


quimatosa, chegando a distensão e rotura da cápsula de 
Glisson, com hemorragia maciça, geralmente fatal”. 

Além do vasoespasmo, a perfusão também diminui 
à custa de microtrombos (formados a partir da ativação 
da cascata da coagulação) e da perda de fluido para o es- 
paço extravascular (decorrente da lesão endotelial e re- 
dução da pressão coloidosmética)™. 

Na gravidez normal existe predominância das subs- 
tâncias vasodilatadoras, por conta do aumento das pros- 
taciclinas (PGI2) e do óxido nítrico, produzidos pela pa- 
rede dos vasos, sobre a ação vasoconstritora e agregadora 
plaquetária do tromboxano (TXA2), normalmente pro- 
duzido pelas plaquetas. Disso decorrem a vasodilatação 
generalizada e o comportamento refratário à infusão de 
substâncias vasoconstritoras (como a angiotensina II). Va- 
soconstrição, ativação da cascata de coagulação e lesão en- 
dotelial foram encontradas em mulheres com pré-eclâmp- 
sia antes das manifestações clínicas da doença", 
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= Figura 2 Alterações fisiopatológicas da doença hipertensiva especifica da gestação (DHEG). 


Fonte: Zugaib, 2012". 
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No território uterino e placentário, a vasoconstrição 
piora ainda mais a perfusão já prejudicada, podendo ocor- 
rer, além da restrição do crescimento, sofrimento fetal e 
morte do concepto. Estudos hemodinâmicos (com mo- 
nitoração invasiva) mostram que a contratilidade mio- 
cárdica geralmente é normal, a pré-carga é normal ou 
mesmo reduzida e a pós-carga está aumentada. Ao con- 
trário da gestante normal, esses achados configuram um 
sistema de baixo volume, alta pressão e alta resistência. A 
elevação da resisténcia periférica pode levar à insuficiên- 
cia cardíaca diastólica, o que, somado à queda da pressão 
coloidosmótica e lesão capilar, pode levar à congestão pul- 
monar, e até ao edema agudo dos pulmões (quase sem- 
pre relacionado à infusão de volume). O edema agudo e 
a broncopneumonia aspirativa (frequente na eclampsia) 
são importantes causas de óbito materno??, 

Não existe consenso a respeito da fisiopatologia das 
convulsões da eclâmpsia. As alterações vasculares decor- 
rentes de vasoespasmo e lesão endotelial são responsáveis 
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por encefalopatia hipertensiva, microinfartos, hemorra- 
gias puntiformes e edema cerebral”, 

A Figura 2 descreve as alterações decorrentes do va- 
soespasmo arteriolar nos diversos sistemas afetados pela 
pré-eclâmpsia. 

Nos últimos anos, vários estudos têm associado a pré- 
-eclampsia e outros eventos obstétricos adversos (abor- 
tamentos de repetição, perda fetal, descolamento prema- 
turo de placenta) às trombofilias hereditárias e adquiridas”, 
com resultados conflitantes. No caso da pré-eclâmpsia, a 
correlação foi observada apenas com as formas graves, 
precoces, em associação com a síndrome HELLP ou com 
comprometimento fetal intenso (óbito fetal, insuficién- 
cia placentária grave). O mecanismo fisiopatológico en- 
volvido seria a ocorrência de trombose e infartos placen- 
tários, iniciando o desenvolvimento da doença. Na 
presença da síndrome do anticorpo antifosfolípide, ha- 
veria ainda a presença de fenômenos inflamatórios de- 
sencadeados pelos anticorpos, com influência no remo- 
delamento vascular do leito placentário*. 


Quadro clínico e diagnóstico 


A manifestação clínica depende da forma da doença 
hipertensiva. Na hipertensão arterial prévia à gestação ge- 
ralmente há referência a essa condição na anamnese da 
paciente, além de, frequentemente, serem observados ní- 
veis pressóricos aumentados já na primeira metade da 
gravidez, especialmente quando a paciente está sem me- 
dicamentos ou pouco medicada. Em nosso meio não é 
incomum o diagnóstico ser feito pela primeira vez du- 
rante a gestação. Se o início da assistência pré-natal ocor- 
re tardiamente (após o quarto mês de gravidez), nem sem- 
pre é simples o diagnóstico diferencial entre hipertensão 
arterial crônica e pré-eclâmpsia", 

No quadro clínico típico da pré-eclâmpsia, a pacien- 
te (geralmente nulípara) começa a apresentar edema pro- 
gressivo (que inicialmente é percebido apenas como ga- 
nho de peso aumentado), e posterior elevação dos níveis 
pressóricos. É importante frisar que o edema da pré- 
-eclâmpsia acomete mãos e face, ao contrário do edema 
próprio da gravidez, que piora no decorrer do dia e cos- 
tuma ficar restrito aos membros inferiores. A pesquisa de 
proteinúria por meio de fita (dipstick) nem sempre resul- 
ta positiva no início do quadro. A confirmação deve ser 
feita pela pesquisa de proteinúria em urina de 24 horas, 
sendo considerada positiva com índices acima de 300 mg 
no volume total. Na pesquisa laboratorial da pré-eclâmp- 
sia, apesar de não fazer parte dos critérios diagnósticos, 
é considerada significativa a presença de uricemia acima 
de 6,0 mg/dL. O hemograma pode mostrar indícios de 
hemoconcentração, refletindo a perda de líquido para o 
espaço extravascular'>", 

Nos casos de pré-eclampsia grave, a manifestação clí- 
nica mais frequente é a elevação importante dos níveis 
pressóricos (PA sistólica igual ou maior a 160 mmHg e/ 
ou diastólica igual ou superior a 110 mmHg). As demais 
manifestações clínicas (sintomas de iminência de eclâmp- 


sia, cianose e/ou edema agudo dos pulmões, oligúria), 
apesar de menos frequentes, também podem estar pre- 
sentes, e a proteinúria importante (acima de 5 g em uri- 
na de 24 horas) é um critério diagnóstico observado em 
exame laboratorial. O diagnóstico de pré-eclâmpsia em 
fase precoce da gravidez sempre é um dado que deve fa- 
zer o médico pensar em gravidade, assim como a presen- 
ça de sinais de insuficiência placentária importante (res- 
trição de crescimento fetal, oligo-hidrâmnio e alterações 
da hemodinâmica fetal — alterações graves da dopplerve- 
locimetria da artéria umbilical)". 

A síndrome HELLP constitui um diagnóstico labo- 
ratorial (Quadro 4), que sempre deve ser pesquisado nas 
formas graves das doenças hipertensivas na gravidez (pré- 
-eclâmpsia grave e DHEG superajuntada à hipertensão 
crônica)”. Sua incidência varia de 4 a 20% entre as ges- 
tantes com pré-eclâmpsia grave e de aproximadamente 
11% nas pacientes com eclampsia®. 

O diagnéstico da sindrome HELLP pode ser clinica- 
mente evidente nos casos mais graves (ictericia, equimo- 
ses, sangramentos espontâneos). Entretanto, no início do 
quadro os sintomas mais frequentes são náuseas e vômi- 
tos, perda de apetite, dor epigástrica ou em hipocôndrio 
direito, além de serem comuns níveis pressóricos mais 
elevados. 

Os valores adotados pelo Ministério da Saúde do Bra- 
sil, baseados no estudo de Sibai, em 1990, são; 

= Anemia hemolítica: 

- bilirrubina total > 1,2 mg%. 

= Alteração de enzimas hepáticas: 

- aspartatoaminotransferase > 70 UI/L; 

- oxalato aminotransferase> 70UI/L. 

= Plaquetopenia: 

- contagem de plaquetas < 100.000/mmº. 

Também não existe consenso no diagnóstico de sín- 
drome HELLP denominada parcial, que alguns autores 
atribuem à presença de apenas uma ou duas das altera- 
ções hematológicas e/ou bioquímicas”. 

A rotura hepática associada à DHEG é uma compli- 
cação rara, porém muito grave. A hemorragia hepática é 
consequente à isquemia e à necrose hepatocelular. Inicial- 
mente, o sangramento fica restrito à capsula hepática. A 
rotura capsular provoca grande hemorragia abdominal, 
choque hipovolêmico e morte materna. Em caso de 
paciente com DHEG grave com dor abdominal impor- 
tante e/ou hipotensão e choque, o diagnóstico do hema- 
toma subcapsular pode ser feito por meio de ultrassono- 
grafia ou tomografia computadorizada. 

Os casos de DHEG grave com síndrome HELLP ina- 
dequadamente tratados podem evoluir ainda com insu- 
ficiência renal aguda e CIVD (coagulação intravascular 
disseminada)”, o que leva a níveis séricos diminuídos de 
antitrombina, fibrinogênio e ao aumento de tempo de 
trombina*. 

O diagnóstico diferencial da síndrome HELLP deve 
ser feito com a esteatose hepática aguda da gravidez, sín- 
drome hemolítico-urêmica e púrpura trombocitopênica 
trombótica. Na esteatose hepática aguda da gravidez 


geralmente não ocorre hipertensão, os sinais de insufi- 
ciência hepática são mais importantes (especialmente a 
hipoglicemia) e quadros de coagulação intravascular 
disseminada podem estar presentes. Na síndrome hemo- 
lítico-urêmica predomina o comprometimento renal, 
sendo mais prevalente após o parto, e na púrpura trom- 
bocitopênica trombótica existe predomínio do quadro 
neurológico; a trombocitopenia costuma ser mais grave 
e não melhora rapidamente após a resolução da gravi- 
dez. Outras entidades clínicas também podem entrar no 
diagnóstico diferencial, especialmente nos quadros ditos 
“parciais” (quando existe apenas uma ou duas das alte- 
rações da tríade presentes), como hepatite viral, colecis- 
topatia, trombocitopenias de outras etiologias (associa- 
da a doenças do colágeno ou à síndrome dos anticorpo 
antifosfolípide, gestacional ou idiopática), abuso de dro- 
gas (em especial cocaína). Deve-se ainda lembrar que, no 
aumento isolado das transaminases, em paciente medi- 
cada com metildopa, pode-se tratar de reação medica- 
mentosa"?, 

Na eclâmpsia observa-se a ocorrência de convulsões 
(ou coma) em paciente com DHEG. As convulsões da 
eclâmpsia são tônico-clônicas, generalizadas e autolimi- 
tadas. Devem ser excluídos os casos de epilepsia e de ou- 
tros quadros convulsivos (outras causas neurológicas, to- 
xicidade farmacológica e complicações metabólicas). 
Deve-se sempre pensar em eclâmpsia no atendimento de 
gestante com quadro convulsivo sem antecedente de epi- 
lepsia. A assistência inicial a essas pacientes deve ser fei- 
ta com esse diagnóstico em mente — após estabilização da 
paciente, se for o caso, procede-se ao diagnóstico diferen- 
cial com outras possíveis causas de convulsões!™ 52, O 
diagnóstico de iminência de eclâmpsia refere-se à presen- 
ça de cefaleia e perturbações visuais (escotomas e fosfe- 
nas) e epigastralgia em paciente com DHEG. Essa situa- 
ção exige tratamento igual ao da eclâmpsia. 

Quanto aos exames complementares, são divididos 
entre exames para avaliação materna e avaliação fetal. Na 
avaliação materna, os exames solicitados variam confor- 
me a entidade clínica, sendo utilizados para avaliação de 
órgãos-alvo ou posterior comparação para evolução nas 
pacientes com hipertensão arterial crônica, diferenciação 
entre hipertensão arterial prévia à gestação e DHEG, diag- 
nóstico de pré-eclâmpsia, diagnóstico de DHEG grave e 
síndrome HELLP. O Quadro 4 resume os exames solici- 
tados, em que situação clínica estão indicados, e qual o 
objetivo na sua realização. Eventualmente, na suspeita de 
hipertensão secundária (feocromocitoma, coarctação de 
aorta etc.), pode-se proceder à pesquisa específica, sem- 
pre pesando o risco/benefício da realização dos exames 
durante a gravidez”. 


Avaliação fetal 


A avaliação fetal compreende a avaliação do cresci- 
mento fetal, da circulação feto-placentária e do bem-es- 
tar fetal, por meio de avaliação clínica e ultrassonográfi- 
ca e pela cardiotocografia, como descrito a seguir. 
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laboratoriais 
Hipertensão arterial Ureia, creatinina e Posterior 
crônica ácido úrico séricos, comparação para 
(início do pré-natal sedimento urinário diagnóstico de 
< 20 semanas) (urina tipo I), DHEG superajuntada 

proteinória em urina 

de 24 horas 
HA crônica grave ou ECG, ECO, Avaliação de 
com > 5 anos de exame de fundo de repercussões da 
evolução olho, USG renal HAS em órgãos-alvo. 
Dificuldade de Diagnóstico 
diagnóstico entre HA diferencial entre HA 
crônica e DHEG crônica e DHEG 
Doença hipertensiva  Proteinória em urina Confirmar o 
especifica da de 24 horas, ácido diagnóstico de 
gravidez (DHEG) úrico, ureia e DHEG. 

creatinina Excluir diagnóstico 

de nefropatia 

DHEG grave Hemograma com Pesquisa/ 
(além dos exames já plaquetas, perfil diagnóstico de 
citados para DHEG) ' hemolítico, enzimas sindrome HELLP 

hepáticas, 

coagulograma | 

DHEG: doença hipertensiva específica da ECG: eletrocardiografia; ECO: 


HELLP: hemolysis, elevated liver (function tests), low platelets, USG: 
ultrassonografia. 


Crescimento fetal 
Avaliado por meio de medida seriada de altura ute- 
rina ¢ ultrassonografia mensal. 


Dopplervelocimetria 


= Função placentária: artérias umbilicais e uterinas“. 
Deverá ser realizada no diagnóstico de pré-eclâmpsia leve 
e caso ocorra descontrole da pressão arterial. No acompa- 
nhamento pré-natal de pacientes com hipertensão crôni- 
ca, inicia-se a avaliação pelo Doppler com 20 semanas, re- 
petindo com 26 semanas — quando normal, reavaliar com 
32 semanas; se alterado, a conduta será particularizada”, 

= Resposta hemodinâmica fetal: nos casos que apre- 
sentem insuficiência placentária, deverá ser analisada a 
resposta hemodinâmica fetal à hipóxia (avaliação de ar- 
téria cerebral média e ducto venoso)”. 

® Perfil biofísico fetal (incluindo a cardiotocografia): 
avaliações semanais após a 34º semana. Nos casos de DHEG 
grave e/ou insuficiência placentária grave, com a pacien- 
te internada, a avaliação é individualizada, podendo ser 
feita até diariamente15,47. 


Tratamento das síndromes hipertensivas 
na gravidez 


Os objetivos do tratamento da hipertensão arterial 
na gravidez são a redução da mortalidade materna (em 
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especial, a morte materna associada à eclâmpsia) e da 
morbidade e mortalidade perinatais associadas às síndro- 
mes hipertensivas, em especial nos casos graves”. O tra- 
tamento adequado da hipertensão na gestação pode re- 
duzir a ocorrência de descolamento prematuro da 
placenta, óbito fetal e parto prematuro, e quanto à mor- 
bidade materna, diminui a prevalência de acidente vas- 
cular cerebral, edema agudo dos pulmões, insuficiência 
renal e agravamento da pré-eclâmpsia (com evolução para 
síndrome HELLP e eclâmpsia). 

A terapêutica da hipertensão arterial envolve medi- 
das anti-hipertensivas não farmacológicas e o tratamen- 
to farmacológico propriamente dito, que serão aborda- 
dos a seguir. 


Terapéutica não farmacológica 

A abordagem não farmacológica das síndromes hi- 
pertensivas na gravidez compreende o repouso e a die- 
ta com baixo teor de sal. As medidas anti-hipertensivas 
(repouso e dieta hipossódica) estão indicadas em todas 
as formas de doenças hipertensivas na gravidez, em abor- 
dagem inicial ou associada à terapéutica farmacológi- 
cal, 

O repouso em decúbito lateral promove aumento do 
fluxo plasmático renal e intensificação da natriurese, com 
consequente melhora da hipertensão e do fluxo uteropla- 
centário”, Nas pacientes com doença hipertensiva espe- 
cífica da gravidez, recomenda-se ainda afastamento das 
atividades profissionais, redução dos afazeres domésticos 
e repouso em decúbito lateral pelo menos durante 1 hora 
no período da manhã e da tarde (ou 2 horas após o al- 
moço). A redução da atividade fisica foi associada à re- 
dução dos casos de eclampsia e de internação hospitalar. 
Nos casos graves, recomenda-se a internação com repou- 
so no leito!**4º*, Nas pacientes com hipertensão crônica 
o repouso está indicado nos casos de controle dificil ou 
quando existe pré-eclâmpsia superajuntada, quando a in- 
ternação também se faz necessária. 

Quanto à dieta, embora não tenha sido comprovada 
a eficácia da restrição de sal na prevenção da pré-eclâmp- 
sia”, a dieta hipossódica (contendo 2 a 3 g de sal) é reco- 
mendada para todas as pacientes com síndromes hiper- 
tensivas na gravidez. A redução da oferta de sal acarreta 
queda dos níveis de sódio, com diminuição da reativida- 
de vascular e queda da pressão arterial’, 


Terapéutica farmacológica 


O objetivo da sedação é reduzir as oscilações pressó- 
ricas associadas às alterações emocionais nas pacientes 
com pré-eclâmpsia. Em pacientes internadas, recomen- 
da-se o emprego de levomepromazina 3 mg (três gotas 
da solução oral) a cada 8 horas. Esse neuroléptico possui 
também ação sobre os receptores alfa, com discreto efei- 
to hipotensor. Ambulatorialmente, quando necessário, 
pode-se empregar o diazepam, na dose de 5 a 10 mg ao 
dia, em uma ou duas tomadas”, 


O tratamento com drogas hipotensoras está indica- 
do quando as medidas anti-hipertensivas forem inefica- 
zes na redução dos níveis pressóricos e a pressão arterial 
diastólica se mantiver maior ou igual a 100 mmHg", 
A meta do tratamento hipotensor depende da entidade 
clínica: na hipertensão crônica, na primeira metade da 
gestação, o objetivo do tratamento é a normalização da 
pressão arterial, permitindo que a placentação se dê em 
regime circulatório adequado. Já na DHEG o objetivo é 
a redução dos níveis pressóricos em 20 a 30% das medi- 
das diastólicas iniciais, evitando hipotensão que possa di- 
minuir o fluxo uteroplacentário com prejuízo adicional 
para o produto da concepção"?-!*52, 

Os medicamentos mais comumente utilizados para o 
tratamento oral da pré-eclâmpsia são a metildopa, o pin- 
dolole, os bloqueadores dos canais de cálcio (anlodipino 
e nifedipina). Recomenda-se iniciar uma droga de cada 
vez, em baixas doses, aumentando progressivamente até 
obter o efeito hipotensor desejado (na DHEG existe re- 
dução do volume intravascular e reatividade vascular au- 
mentada, motivo pelo qual doses pequenas podem pro- 
duzir efeito exacerbado em relação ao período não 
gravidico)'*'™*, As drogas mais utilizadas em nosso meio 
estão descritas no Quadro 5. 





Alfametiidopa inibidor alfa- 750mga2g/dia  Zopção 
-adrenérgico de 
ação central" 
Anlodipino Antagonista dos 5 a 20 mg/dia 3° opção 
Nifedipings Canals do cálcio” §— 4) a 120 mg/dia 


ARONS pot e Singa nie Gire Cie VEEE eder fev 
fetal. Deve-se 


Vale lembrar ainda que, em relação aos betabloqueado- 
res não seletivos (propranolol e atenolol), há maior associa- 
ção com restrição de crescimento fetal, motivo pelo qual 
prefere-se utilizar o pindolol, que possui atividade simpato- 
mimética intrínseca com bom efeito hipotensor e interfere 
menos no fluxo uteroplacentário, o que leva a melhores re- 
sultados neonatais. Os diuréticos só serão empregados em 
pacientes com insuficiência cardíaca ou renal”, Os inibi- 
dores da enzima de conversão da angiotensina e os antago- 
nistas dos receptores da angiotensina são contraindicados 
em qualquer período da gravidez, pelo risco de teratogéne- 
se, insuficiência renal fetal e neonatal, oligoâmnio, deformi- 
dades da face e de extremidades e hipoplasia pulmonar"? 


Tratamento das urgências e emergências hipertensivas 

O tratamento das complicações hipertensivas agudas 
na gestante possui peculiaridades que devem ser observa- 
das na análise e condução dessas pacientes. A eclâmpsia é 
considerada uma emergência hipertensiva, que exige re- 
dução imediata da pressão arterial por via parenteral", 
Entretanto, uma paciente com níveis pressóricos elevados 
(e não necessariamente acima de 160/110 mmHg), refe- 
rindo cefaleia ou epigastralgia, merece observação estri- 
ta, uma vez que na doença hipertensiva específica da gra- 
videz a reatividade vascular extremamente alterada pode 
fazer que o quadro progrida para iminência de eclâmpsia 
e eclâmpsia em questão de minutos, se medidas adequa- 
das não forem tomadas. Sendo assim, indica-se terapéu- 
tica hipotensora por via parenteral em gestante sintomá- 
tica com DHEG com pressão diastólica acima de 110 
mmHg, visando reduzir a pressão arterial em 20 a 30% 
dos valores iniciais'*?, Para tanto, utiliza-se a hidralazina 
por via parenteral em pequenas doses (5 mg), repetindo 
a dose a cada 20 minutos, se necessário. Não se deve es- 
quecer que reduções mais intensas dos níveis pressóricos 
diminuem o fluxo placentário, com risco de repercussão 
fetal. Para evitar iatrogenia, recomenda-se diluir uma am- 
pola de hidralazina (20 mg em 1 mL) em 19 mL de água 
destilada, obtendo a concentração de 1 mg por mL'*?, 

Após redução inicial da pressão arterial, quando indi- 
cado, institui-se a terapéutica medicamentosa anti-hiper- 
tensiva de manutenção (com metildopa ou pindolol)'>=", 
Nos casos em que doses repetidas de hidralazina (até 30 
mg) não lograram reduzir a pressão arterial, recomenda- 
-se a utilização de nitroprussiato de sódio ou mesmo ni- 
troglicerina por via intravenosa, no mesmo esquema ge- 
ralmente indicado para outras situações de emergências 
hipertensivas, sempre ressaltando o risco de hipotensão 
para o concepto. Deve-se evitar o uso de nitroprussiato de 
sódio em gestante por mais de 6 horas, em razão do risco 
de intoxicação fetal'**, 

Além da eclâmpsia, deve-se ter em mente que gestan- 
tes portadoras de hipertensão arterial crônica também 
estão sujeitas a apresentar outras formas de emergências 
hipertensivas (com repercussões neurológicas, cardíacas, 
vasculares ou renais). Na presença dessas situações, o tra- 
tamento deve seguir as diretrizes específicas, sempre com 
cuidados especiais em relação à vitalidade fetal”. 


Tratamento da eclâmpsia 

A assistência de paciente eclâmptica, no primeiro con- 
tato, requer manutenção de oxigenação e proteção de vias 
aéreas com cânula de Guedel. Em seguida, institui-se 
acesso venoso e inicia-se a administração de sulfato de 
magnésio para a prevenção das convulsões. Na Clínica 
Obstétrica do HCFMUSP, utiliza-se preferencialmente o 
esquema de Pritchard (Quadro 6)", O sulfato de 
magnésio também pode ser utilizado por via intraveno- 
sa, em infusão contínua, segundo os esquemas de Zuspan 
ou Sibai?*, Entretanto, o uso intravenoso pelo esquema 
de Zuspan apresenta menor eficácia, e o esquema de Si- 
bai (com doses maiores) apresenta maior risco de toxici- 
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dade, exigindo controle laboratorial da magnesemia e cui- 
dados mais intensivos. Por isso, o esquema de Sibai está 
reservado aos raros casos com contraindicação para in- 
jeção intramuscular (coagulopatia grave e/ou contagem 


de plaquetas abaixo de 50.000/mm’)"*. 


O emprego de benzodiazepínicos está contraindica- 
do — as convulsões da eclampsia são autolimitadas e o tra- 
tamento com sulfato de magnésio visa prevenir a recor- 
rência delas. Além disso, o uso de benzodiazepínicos 
provoca sedação intensa dessas pacientes, o que dificulta 
a avaliação clínica e neurológica e aumenta o risco de 
complicações respiratórias”. Após a administração do 
sulfato de magnésio, se necessário, procede-se ao trata- 
mento hipotensor (com hidralazina, conforme descrito 


anteriormente). 


Cuidados na administração do MgSO, 


A abolição dos reflexos patelares, a frequência respi- 
ratória S 14 irpm ou ainda diurese < 25 mL/h contraindi- 
cam a dose subsequente do MgSO, até que esses critérios 
sejam restabelecidos. O principal antídoto é o gluconato 


de cálcio 10% (10 mL a 10% lentamente)>*. 


4,0) 





nam hohe MANGA | 
se magn sio (MgSO,-7 


Esquema de Pritchard 


= Dose de ataque: MgSO, (20%) - 20 mL (2g) IV lento (injetar em 15 a 
20 minutos) e MgSO, (50%) — 20 mL (10g), IM profundo (10 mL em 
cada nádega) 


= Manutenção: MgSO, (50%) - 10 mL (59) IM profundo” de 4/4 h por 
24 h após o parto ou 24 h após a dose de ataque nos casos em que 
se optar por conduta conservadora 


* Introduzir a agulha no quadrante superolateral da nádega até atingir 
© periósteo, retroceder 1 cm e injetar o medicamento 


Se houver recorrência das convulsões após 20 minutos da dose de 
ataque, deve-se complementar o tratamento ministrando mais 2 g IV a 
20% lentamente (15 a 20 minutos) 


Esquema Zuspan 

= Ataque: 4 g. IV, em 10 minutos 

= Manutenção: 1 a 2 g por hora 
Esquema Sibai 

= Ataque: 6 g. IV, em 20 minutos 

® Manutenção: 2 a 3 gramas por hora 


Na persistência de convulsões ou nos casos confir- 
mados de hemorragia intracraniana, iniciar o tratamen- 
to com fenil-hidantoína: fenitoína 250 mg — 1 ampola di- 
luída em soro fisiológico 250 mL — correr em 10 minutos, 
repetir o esquema a cada 30 minutos até completar 750 
mg, manutenção com 100 mg IV de 8 em 8 h, enquanto 
se mantiver a venóclise, e, posteriormente, 100 mg VO de 


8 em 8 h, seguindo orientação do neurologista >», 


Após estabilização da paciente, coleta dos exames e 
avaliação da viabilidade e vitalidade fetais, procede-se ao 
tratamento obstétrico da eclâmpsia, conforme a viabili- 


dade fetal. 
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Conduta obstétrica nas síndromes hipertensivas 
da gravidez 

Classicamente, o tratamento da doença hipertensiva 
específica da gravidez tem sido o parto, Entretanto, o 
parto prematuro terapéutico apresenta morbidade e mor- 
talidade neonatais elevadas, especialmente em nosso meio, 
onde nem sempre há disponibilidade de recursos de te- 
rapia intensiva neonatal. Mesmo nos países desenvolvi- 
dos, atualmente existe tendência a se manter conduta mais 
conservadora nos casos de pré-eclâmpsia, quando é pos- 
sível o controle clínico materno estrito e vigilância da vi- 
talidade fetal, com o objetivo de reduzir as complicações 
neonatais relacionadas à prematuridade”. O Quadro 7 
resume a conduta obstétrica nas síndromes hipertensivas 
da gravidez utilizada no HCFMUSP. Ressaltamos que o 
parto pode estar indicado a qualquer momento, na pre- 
sença de sofrimento fetal, impossibilidade de controle clí- 
nico materno, síndrome HELLP sem melhora clinica ini- 
cial e eclâmpsia com idade gestacional superior a 28 
semanas. 





Parto com 34 semanas 
Parto com 28 semanas 


Quanto à via de parto, a indicação de parto prema- 
turo terapéutico não obriga necessariamente à realização 
de cesariana, podendo-se fazer a indução do parto quan- 
do não existe contraindicação. No trabalho de parto, nas 
formas graves, indica-se a profilaxia das convulsões 
eclâmpticas com o sulfato de magnésio, no mesmo es- 
quema descrito para o tratamento da eclâmpsia!***, 

Após o parto, na DHEG geralmente não é necessário 
o emprego de medicação hipotensora. Nas formas gra- 
ves, contudo, pode haver necessidade de manutenção da 
terapêutica medicamentosa por alguns dias ou mesmo 
semanas. Nas pacientes com antecedente de hipertensão 
prévia à gestação, podem-se manter os medicamentos uti- 
lizados durante a gravidez ou ainda retornar ao tratamen- 
to empregado antes da gestação, 


Cardiopatias 
Introdução — epidemiologia 


A cardiopatia afeta de 0,3 a 4% das gestações, nos paí- 
ses desenvolvidos“ *. Em nosso meio, Feitosa” reportou 
prevalência de cardiopatia em 4,2% das gestações aten- 
didas no Hospital São Paulo entre 1979 e 1998. Contudo, 


a cardiopatia foi causa de 6,4% dos óbitos maternos no 
município de São Paulo entre 1993 e 2012, e 8% dos ca- 
sos de mortalidade materna no estado de São Paulo no 
ano de 2014%, Em gestantes portadoras de afecções car- 
díacas graves, o risco de morte está triplicado ao obser- 
vado em mulheres nas mesmas condições, não grávidas. 
Mesmo em centros europeus e norte-americanos a car- 
diopatia continua responsável por 5,6 a 11% dos casos de 
morte materna*!, Não obstante, a grande maioria dos ca- 
sos evolui favoravelmente durante a gravidez e o puerpé- 
rio”. No grupo de 571 gestações em mulheres portado- 
ras de cardiopatias assistidas na Clínica Obstétrica entre 
2001 e 2005, a mortalidade foi de 0,5%. Como veremos, 
a ocorrência de complicações está relacionada à presen- 
ça de condições como hiper-resistência arteriolar pulmo- 
nar, disfunção ventricular grave, diagnóstico tardio e as- 
sistência inadequada a essas pacientes”, 

Outra diferença epidemiológica observada entre a 
nossa população e a relatada nos países desenvolvidos é 
em relação à etiologia da doença cardíaca. Enquanto aqui 
ainda predominam as doenças adquiridas, em especial as 
valvopatias decorrentes da doença reumática, e as mio- 
cardiopatias (em algumas regiões do país, ainda é fre- 
quente a miocardiopatia chagásica)”, na Europa, Estados 
Unidos e Canadá predominam os casos de cardiopatias 
congênitas (por conta do aumento da sobrevida desses 
pacientes e do controle da cardiopatia reumática)*. A Fi- 
gura 3 mostra a diferença das cifras observadas entre as 
pacientes atendidas pela Clínica Obstétrica do HCFMUSP 
entre 2001 e 2005", comparadas aos dados do estudo mul- 
ticêntrico canadense coordenado por Siu®, de 1994 a 1999. 








= Figura 3. Proporção das principais etiologias das cardiopatias na 
gravidez, conforme população analisada”, 


Repercussões da gravidez sobre a cardiopatia 


O estado funcional cardiovascular materno é predi- 
tor de complicações clínicas e obstétricas. A classificação 
funcional“ é útil no aconselhamento pré-concepcional e 
no controle clínico pré-natal dessas pacientes. Embora as 
modificações hemodinâmicas associadas à gestação pos- 
sam fazer que uma mulher passe da classe funcional I para 
HI ou IV (especialmente em condições inadequadas de 
assistência clínica e/ou obstétrica), de maneira geral, uma 
paciente que inicia e permanece durante a gestação em 


classe funcional I ou II tem um prognóstico muito me- 
lhor do que aquela que apresenta descompensação car- 
diológica. 

Classificações mais antigas, como a de Clark“, tenta- 
ram estabelecer o risco materno na gravidez com base na 
mortalidade associada à etiologia da cardiopatia. Entre- 
tanto, essa classificação não refletia o risco atualmente 
observado, quando a morbidade e mortalidade estão re- 
lacionadas a condições como hipertensão pulmonar, dis- 
função ventricular e arritmias graves. 

Em estudos retrospectivos e prospectivos, O grupo 
canadense liderado por Siu mostra que a ocorrência de 
eventos cardiológicos na gravidez (insuficiência cardíaca 
congestiva, arritmias e acidente vascular cerebral) esteve 
relacionada à presença de preditores independentes (lis- 
tados no Quadro 8). Na ausência desses preditores, o ris- 
co de complicações observadas na gravidez foi de 5%; na 
presença de pelo menos um desses fatores, o risco de even- 
tos cardiológicos subiu para 27% e, na presença de dois 
ou mais preditores, 75%“. 

Em estudo multicêntrico que incluiu 1.321 pacientes 
cardiopatas entre 2007 e 2011, Ruys encontrou como prin- 
cipal complicação a insuficiência cardíaca, em 13,1% dos 
casos, e a mortalidade materna foi significativamente maior 
nas pacientes com classe funcional NYHA III ou IV, as- 
sim como o óbito fetal e a incidência de prematuridade®. 
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gestantes portadoras de cardiopatias 
® Classe funcional NYHA III/IV ou cianose materna 


a Disfunção miocárdica (fração de ejeção inferior a 40%) 

= Obstrução de via de saída de coração esquerdo 
(AV mitral < 2,0 cm?; AV aórtica < 1,5 cm’; gradiente transvalvar 
sórtico > 30 mmHg) 

= História de arritmia grave (com repercussão clínica) 

a Eventos cardíacos prévios à gestação (AVC, ICC) 

AV: área valvar, AVC: acidente vascular cerebral; ICC: insuficiência cardíaca 


congestiva. 
Fonte: adaptado de Siu et al, 2001". 


Atualmente, a Clinica Obstétrica utiliza a estratifica- 
ção de risco proposta pela Organização Mundial da Saú- 
de, demonstrada no Quadro 9, para guiar as condutas 
obstétricas”, 

Em algumas situações específicas, o risco de morte 
materna é extremamente elevado, como na síndrome de 
Eisenmenger (30-50%), síndrome de Marfan com dila- 
tação da raiz da aorta, miocardiopatia periparto (18-50%) 
e infarto agudo do miocárdio com menos de duas sema- 





Não há aumento de Pequena ou não complicada: estenose pulmonar, ducto = Pró-natal habitual 
morbidade e arterioso patente, prolapso da valva mitral = Parto por via obstétrica no termo 
mortalidade Lesões simples reparadas: defeitos de septo atrial ou 
metomas ventricular, drenagem anômala de velas pulmonares 
! | Batimentos ectópicos atriais ou ventriculares, isolados | 
H Pequeno aumento Defeitos de septo atrial ou ventricular não operado = Acompanhamento em serviço secundário ou 
na mortalidade cormigida -terciário 
matema ou Panoga ue teas a Parto por via obstétrica com analgesia, no 
moderado na Arritmias termo 
iil Risco Il ou Ill, a Disfunção ventricular esquerda moderada = Acompanhamento rigoroso, serviço terciário ou 
depender da Cardiomiopatia hi of quatemário 
condição clínica * __® Parto programado a termo por via obstétrica, 
matema. Patologia valvar compensada (valva nativa ou bioprótese) com analgesia precoce 
Sindrome de Marfan sem acometimento aórtico = Recomendada abreviação do período exputsivo 
Patologia aórtica/valva bicúspide com anel valvar < 45 mm 
| | Coarctação de aorta reparada | 
iii Aumento Prótese valvar mecânica = Conduta semelhante à classe II-III 
significativo de _ ® Atenção à anticosgulação 
Ventrículo direito sistêmico | 
matema ou Circulação de Fontan 
morbidade grave. Cardiopatia cianogénica não reparada 
Cardiopatia congênita complexa 


Sindrome de Marfan com dilatação aórtica > 40-45 mm 


_ Doença aórtica/valva bicúspide com anel valvar > 45-50 mm 
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IV | Risco de | Cardiomiopatia periparto prévia com disfunção ventricular = Em pacientes com descompensação clínica, 
mortalidade residual apesar de tratamento otimizado, o parto é 
matema ou indicado independentemente da idade 
— Estenose mitral grave (área valvar < 1,5 cm”), estenose Eos Udo alka 

aórtica grave sintomática e/ou disfunção de prótese com gestacional, geralmente 
importante — dinâmica = O parto cesáreo é indicado nos casos de 
extremamente alto. acometimento aórtico, no termo 
A gestação é Hipertensão arterial pulmonar de qualquer etiologia” 
contraindiceda. Disfunção de ventrículo sistêmico importante (fração de "A interrupção pode ser considerada a depender 
ejeção < 30% e/ou classe funcional HI ou IV NYHA)* da gravidade clínica. 
Sindrome de Marfan com dilatação aórtica > 45 mm* 
Doença aórtica/valva bicúspide com anel valvar > 50 mm* 
Coarctação congênita grave não corrigida" 
Fonte: adaptado da classificação da OMS. 


nas de evolução até o parto (50%). Nos dois primei- 
ros casos, quando a condição é identificada antes da gra- 
videz, esta deve ser fortemente contraindicada. Gestação 
não planejada nesse grupo de pacientes constitui indica- 
ção de abortamento terapêutico. Ele é válido para pacien- 
tes com disfunção ventricular importante, refratária a tra- 
tamento medicamentoso (fração de ejeção < 30%). 

As complicações fetais e/ou neonatais também são 
mais frequentes nas cardiopatas, sendo esse risco amplia- 
do pela presença de fatores de risco cardíacos e obstétri- 
cos”. Os principais fatores de influência negativa no prog- 
nóstico perinatal estão demonstrados no Quadro 10. 


nates 





a Classe funcional Ill ou IV 
= Gestação múltipla 

= Obstrução de via de saída do ventrículo esquerdo 

a Prótese valvar metálica 


a Tabagismo 


O aumento da volemia e do débito cardíaco observa- 
dos durante a gravidez (em especial após a 26* semana) 
costumam ser responsáveis pela descompensação cardio- 
lógica. Contudo, esta também pode estar relacionada a 
outras situações de piora do estado hiperdinâmico oca- 
sionado pela gravidez, como anemia, infecção, atividade 
física excessiva, ganho de peso elevado ou gemelarida- 
de®, O descontrole clínico pode ser secundário à in- 
terrupção abrupta da terapia medicamentosa ou utiliza- 
ção de doses ou fármacos inadequados. A ocorrência de 
pré-eclâmpsia, especialmente nas formas graves e preco- 
ces, também pode desencadear piora das condições clí- 
nicas%, Alguns grupos de doenças cardíacas apresentam 
características distintas em sua evolução durante o ciclo 


gravídico-puerperal, que serão abordadas mais à frente 
neste capítulo. 

As alterações hemodinâmicas do puerpério precoce, 
aliadas às alterações da coagulação características desse 
período (tendência à hipercoagulabilidade) tornam essa 
fase a mais perigosa e passível de descompensação cardio- 
lógica”. O parto vaginal com cuidados específicos, como 
analgesia e abreviação de período expulsivo, é a via pre- 
ferencial na maior parte dos casos. À cesariana está asso- 
ciada a maior risco de sangramento, instabilidade hemo- 
dinâmica, infecção e fenômenos tromboembélicos*** 
e, em relação ao parto vaginal, não apresenta vantagem 
com relação ao desfecho materno e aumenta os eventos 
adversos neonatais”. 

Para melhor controle clínico no período pré-natal, 
recomenda-se diminuição do esforço físico, dieta adequa- 
da (evitando o ganho excessivo de peso), com baixo teor 
de sal e eventualmente com restrição hídrica, quando in- 
dicado”. A terapéutica farmacológica pode e deve ser usa- 
da, respeitando sempre a relação risco-benefício entre a 
condição clínica materna e o possível risco fetal advindo 
do medicamento””!. De maneira geral, estão contraindi- 
cados poucos medicamentos: apenas os inibidores da en- 
zima de conversão da angiotensina (IECA) e os antago- 
nistas dos receptores de angiotensina (ARA II) estão 
contraindicados em qualquer época de gravidez. Podem 
ser substituídos (no caso de insuficiência cardíaca) pela 
hidralazina, associada ou não aos nitratos. A amiodaro- 
na e os anticoagulantes orais só devem ser utilizados quan- 
do os benefícios superarem os riscos fetais*7!, O Quadro 
11 lista os principais efeitos fetais observados e a classifi- 
cação quanto à utilização desses fármacos na gestação. 


Terapêutica antitrombótica na gravidez 


A gravidez provoca alterações no sistema de coagu- 
lação que favorecem a hipercoagulabilidade, com aumen- 
to dos fatores de coagulação (fibrinogênio, von Wille- 
brand, fator VIII), diminuição dos fatores inibidores da 
coagulação (proteína $, AT), desenvolvimento de resis- 
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Medicamento FDA Lactação 
Diuréticos B (hidroclorotiazida) * Hipoperfusão placentária, oligo-hidramnio, trombocitopenia, Sim 
C (furosemida) ictericia 
D (espironolactona) ! Espironolactona · risco de anomalias genitais | Não 
Digitálicos c Baixo risco de intoxicação na gestante Sim 
i | Tratamento de escolha para arritmias fetais | 
Betabloqueadores D (atenolol) Teratogênese? (hipospádia) Sim 
C (propranolol, carvedilo!) Todos os outros estão associados a baixo peso fetal, 
| B (pindolol, sotalol, metoprolol) | principalmente em doses maiores) | 
Antagonistas dos C Hipotensão acentuada com nifedipina sublingual (hipoperfusão Sim 
canais de cálcio placentária, óbito fetal) 
Potencialização do efeito tocolítico quando associado a sulfato de 
| magnésio (hipotonia uterina) | 
Anticoagulantes D Teratogênese (6,7% exposição no 1° trimestre). Sim 
orais (varfarina) Atravessa barreira placentária (exige monitoração laboratorial 
mais intensa - risco de sangramento fetal) 
Indicados em próteses valvares mecânicas e eventualmente em 
IECA e D Teratogênese (1º trimestre); Sim (enalapril e 
ARA II Oligo-hidrâmnio acentuado com hipoplasia pulmonar e captopril) 
deformidades de extremidades (2° trimestre) Sem dados quanto às 
| Insuficiência renal fetal, óbito fetal e neonatal | outras drogas 
Antiarritmicos D (amiodarona) Disfunção tireoidiana fetal (indicado apenas em arritmias graves Amiodarona - não 
C (demais drogas) refratárias aos outros antarritmicos). Demais medicamentos 
| Disopiramida - aumento da contratilidade uterina | liberados 
Nitratos c Doses maiores - hipotensão, queda da perfusiio placentária Sim 
Efeito tocolítico | 
Nitroprussiato de C Toxicidade fetal (intoxicação cianídrica com uso > 6 horas) Desconhecida 
sódio 


ECA: inibidores da enzima de coversão da angiotensina; ARA IL antagonistas dos receptores da angiotensina. 
gravidez: 


FDA: classificação Food and Drug Administration para uso de medicamentos na 
A ~ estudos controlados não demonstraram risco em qualquer período da gravidez. 


B - estudos controlados em seres humanos não demonstraram riscos, embora com eventuais relatos de efeitos adversos em animais. 

C - Falta de estudos controtados. Existe chance de dano fetal, mas o benefício supera o risco potencial. 

D - Estudos em seres humanos evidenciaram possibilidade de dano fetal Entretanto, pode ser prescrito se o beneficio superar o risco. 

X -Evidências de risco fetal em estudos com animais e/ou em seros humanos. Benefícios não superam os riscos. Contraindicados na gravidez. 


tência à proteína C ativada e redução da atividade fibri- 
nolítica”'??, Em pacientes com risco elevado para trom- 
boembolismo arterial e venoso (disfunção miocárdica 
importante com dilatação ventricular, cianose materna, 
estenose valvar mitral com aumento de átrio esquerdo, 
repouso/imobilização prolongados, antecedente de trom- 
boembolismo), está recomendada a terapêutica antitrom- 
bótica. Na gravidez, o agente de escolha nessas situações 
é a heparina, regular ou de baixo peso molecular, em dose 
profilática (heparina regular de 10.000 a 20.000 Ul/dia, 
divididas em duas doses, ou enoxaparina 1 mg/kg/dia ou, 
ainda, corrigida pelo peso conforme a Tabela 2”. 
Contudo, em duas situações as pacientes merecem 
atenção especial, pelo alto risco trombótico — as porta- 
doras de próteses valvares mecânicas e aquelas com fi- 
brilação atrial crônica. Nesses dois casos há indicação de 
anticoagulação plena durante todo o período gravídico. 
O uso de varfarina durante a gravidez está associado à 
teratogênese (6 a 10%)*!?, quando usado no primeiro 





91-130 60 mg/dia 7500 Ul/dia 
131-170 80 mg/dia 10.000 Ul/dia 
>171 0,6 mg/kg/dia 75 Ul/kg/dia 


trimestre. Porém, o emprego continuo de heparina du- 
rante a gravidez pode triplicar o risco de trombose nes- 
sas pacientes”. 

A conduta atualmente recomendada nessas situações 
é o uso de heparina de baixo peso molecular (ou ainda he- 
parina regular) no primeiro trimestre e varfarina da 13* 
até a 36º semana (com INR de 2,5 a 3,5). Com 36 sema- 
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nas ou 2 semanas antes do parto, suspende-se a varfarina 
e inicia-se o uso da heparina de baixo peso molecular, com 
controle de atividade heparínica (inibição do fator X ati- 
vado de 0,6 a 1,1). Outra opção é o uso da heparina regu- 
lar por via intravenosa até o parto e puerpério precoce 
(dose ajustada pelo TTPA — de 0,7 a 1,0). A infusão de he- 
parina intravenosa é suspensa 4 a 6 horas antes do parto 
e reiniciada 6 horas depois. Três dias após o parto faz-se a 
transição para anticoagulação oral (não contraindica a 
lactação). Essa conduta visa reduzir riscos fetais sem au- 
mentar demasiadamente a morbidade materna!*7:7*7, 
Outros procedimentos cardiológicos: 
= Cardioversão elétrica: não apresenta efeitos deleté- 
rios fetais (a arritmia grave costuma ter repercussão in- 
tensa na vitalidade fetal). Deve ser feita sob sedação, como 
de costume, A cardioversão química também pode ser rea- 
lizada, quando indicada, sem temores para o concepto™’', 
valvoplastia percutânea por balão: apesar da radiação e 
da utilização do contraste iodado, a valvoplastia percutá- 
nea é uma boa opção à cirurgia cardíaca em gestantes com 
estenose mitral grave refratária ao tratamento clínico”. 
a Ablação por cateterismo: é comum que as pacien- 
tes com arritmias descompensem ao longo da gestação, 
com a necessidade de drogas antiarrítmicas. A ablação 
pode ser indicada em caso de insucesso do controle cli- 
nico. Se possível, minimizar a exposição à radiação”. 
= Cirurgia cardíaca na gravidez: com a melhora das 
técnicas cirúrgica, anestésica, e de perfusão, houve que- 
da das mortalidades materna e fetal relacionadas à cirur- 
gia cardíaca na gestação. Entretanto, a perfusão uterina 
inadequada observada durante o período de circulação 
extracorpórea pode provocar óbito fetal (30%), hiper- 
contratilidade uterina e períodos prolongados de sofri- 
mento fetal, com repercussão no desenvolvimento neu- 
ropsicomotor dos conceptos. Deve ser indicada apenas 
em caso de descompensação grave refratária ao tratamen- 
to clínico, não passível de correção por via percutânea, ¢ 
de preferência no segundo trimestre (no terceiro trimes- 
tre deve-se considerar a antecipação do parto para pos- 
terior procedimento cirúrgico cardíaco). É obrigatória a 
monitoração fetal intraoperatória, a partir da 20º sema- 
na, para avaliar a repercussão sobre o feto”), 


Repercussões da cardiopatia sobre a gravidez 


As repercussões da cardiopatia sobre a gravidez de- 
pendem da magnitude da repercussão clínica e do tipo 
de terapéutica utilizada para manter a paciente em con- 
dições clínicas estáveis. Diversas revisões retrospectivas e 
prospectivas de gestações de mulheres portadoras de car- 
diopatia mostram que a ocorrência de eventos perinatais 
está significativamente aumentada nesses casos”777*, Siu 
observou prematuridade em 15% e mortalidade perina- 
tal em 10% dos casos. Em série analisada em nosso ser- 
viço, observamos 1,2% de óbitos fetais, 28% de fetos pe- 
quenos para a idade gestacional e prematuridade em 22,4% 
dos casos“. Consequentemente, a frequência de intercor- 
rências pós-natais relacionadas a prematuridade e sofri- 


mento fetal crônico também estão aumentadas, como a 
permanência prolongada em unidade de terapia intensi- 
va, distúrbios metabólicos e hemorragia intracraniana. 

À maior ocorrência de eventos perinatais nesses con- 
ceptos obriga a realização de pré-natal e parto em centros 
de assistência médica em nível terciário, nos quais a pa- 
ciente, além de receber acompanhamento clínico-cardio- 
lógico adequado, possa também fazer acompanhamento 
criterioso do bem-estar fetal, com avaliações ultrassono- 
gráficas e cardiotocográficas seriadas e planejamento do 
parto visando à redução das repercussões maternas e fe- 
tais”, 

A probabilidade de eventos perinatais adversos é maior 
quando estão presentes os preditores já descritos no Qua- 
dro 6, além de outros fatores, como idade materna abai- 
xo dos 20 ou superior a 35 anos, tabagismo e tratamento 
com anticoagulantes (parenterais ou orais)”*. Na Clíni- 
ca Obstétrica do HCFMUSP, observamos que a prematu- 
ridade está significativamente aumentada nas pacientes 
com cardiopatias adquiridas; a distribuição de fetos de 
baixo peso foi semelhante entre os grupos de pacientes 
com arritmia, cardiopatias congênitas e cardiopatias ad- 
quiridas. Porém, quando analisamos os casos não por 
etiologia da cardiopatia, mas sim pela classe funcional no 
final da gestação, verificamos que a ocorrência de recém- 
-nascidos de baixo peso aumentou de 25 (pacientes em 
classe funcional I e IT) para 41% (classe funcional IH e 
IV)". A presença de cianose materna é um indicativo de 
repercussões fetais graves, com alta prevalência de abor- 
tamentos espontâneos, óbito fetal e prematuridade, além 
de hipotrofia do concepto”'”7?, 

Deve-se ainda lembrar que gestantes portadoras de 
cardiopatias congênitas apresentam risco maior de terem 
filhos cardiopatas. O risco de cardiopatia congênita na 
população geral é de 0,8 a 1%, chegando a 3 a 12% quan- 
do um dos pais é portador da doença, podendo chegar a 
índices maiores em casos específicos como nas síndromes 
de DiGeorge, Marfan e Noonan ou, ainda, na cardiomio- 
patia hipertrófica (forma familiar), quando o risco pode 
chegar a 50% de conceptos afetados”?. Tais fatos devem 
ser levados em conta já no aconselhamento pré-concep- 
cional. Durante o pré-natal recomendamos ultrassono- 
grafias com avaliação da morfologia fetal e ecocardiogra- 
fia fetal nessas pacientes. 


Conduta obstétrica - cuidados no parto 


A assistência pré-natal das mulheres portadoras de 
doenças cardíacas exige cuidados multidisciplinares vi- 
sando à redução dos riscos maternos e fetais. Geralmen- 
te, as pacientes com baixo risco de descompensação clí- 
nica (e que permanecem em classe funcional I ou II) são 
avaliadas mensalmente pelo obstetra e cardiologista até 
o terceiro trimestre, quando as consultas passam a ser 
quinzenais e semanais, a partir da 36º semana. Quando a 
paciente refere piora funcional (classe funcional III), há 
necessidade de avaliações mais próximas ou mesmo in- 
ternação, para pesquisa de fatores desencadeantes da in- 


suficiência cardíaca (infecções, anemia) e introdução ou 
ajuste medicamentoso. As pacientes que permanecem em 
classe funcional III ou IV devem ficar internadas até o fi- 
nal da gravidez", 

A avaliação do bem-estar fetal é feita clinicamente 
(pela avaliação da altura uterina e dos movimentos fe- 
tais) e por meio de ultrassonografia seriada (para avalia- 
ção do crescimento fetal e volume de líquido amniótico). 
A avaliação da hemodinâmica fetoplacentária é feita pela 
dopplerfluxometria (em geral a partir da 26º semana) e 
o perfil biofísico fetal começa a ser avaliado a partir da 
34º semana. Esses exames podem ser iniciados mais pre- 
cocemente quando houver piora das condições clínicas 
maternas, cianose, uso de medicamentos (em especial be- 
tabloqueadores, anticoagulantes e diuréticos), e também 
na presença de restrição do crescimento fetal”, 

A resolução da gravidez vai depender das condições 
da paciente e do feto. Como já foi mencionado, é mais 
comum a prematuridade espontânea em pacientes sem 
controle clínico adequado, bem como repercussões da in- 
suficiência cardíaca no bem-estar fetal, obrigando ao par- 
to prematuro terapéutico™”. Porém, se a paciente estiver 
bem (classe funcional I ou II), deixamos que evolua até 
o termo da gestação; entretanto, nos casos de doenças car- 
díacas mais graves ou descompensação materna, nosso 
objetivo é chegar até a 37* semana, a partir de quando o 
parto pode ser programado. Sempre que possível, reser- 
vando a segurança materna, optamos por evitar a prema- 
turidade e as resoluções de gestação em fase de termo pre- 
coce (antes de 39 semanas). Em qualquer momento da 
gestação, se o controle clínico materno não puder ser al- 
cançado com repouso, dieta e medicamentos, estará in- 
dicado o parto terapéutico"”7, 


Via de parto na gestante cardiopata 

O parto deve ser assistido em ambiente hospitalar, 
com retaguarda cardiológica e de terapia intensiva. Da- 
mos preferência ao parto espontâneo, por via vaginal, 
com analgesia precoce e abreviação do período expulsi- 
vo com fórcipe de alívio. A analgesia precoce diminui a 
magnitude das modificações hemodinâmicas observadas 
no trabalho de parto”'577!, Como já foi descrito, a cesa- 
riana não protege a paciente”, já que a maior variação da 
volemia se dá logo após a expulsão fetal (independente- 
mente do tipo de parto)’, e pode envolver sangramento 
aumentado, maior risco de infecção e fenômenos trom- 
boembólicos. 

Constituem indicações formais de cesárea em gestan- 
tes cardiopatas as situações de risco para dissecção de aor- 
ta (síndrome de Marfan com envolvimento aórtico, coarc- 
tação da aorta grave, aneurisma de aorta) e também 
parto inadiável em paciente sob anticoagulação oral (pelo 
risco de sangramento fetal associado aos fenômenos plás- 
ticos do parto em fetos sob a ação da varfarina)", 
Outras situações podem constituir indicações relativas: 
pacientes com hipertensão pulmonar grave, estenose aór- 
tica moderada a grave, cardiopatias congênitas comple- 
xas não corrigidas, paciente com insuficiência cardíaca 


20 INFLUÊNCIA DA GRAVIDEZ SOBRE AS DOENÇAS CARDIOVASCULARES 


refratária a tratamento clinico™””. Nessas situações, per- 
mite-se o parto espontâneo, desde que evolua de forma 
rápida, com os cuidados para evitar piora clínica (evitar 
hipotensão e sobrecarga de volume, manutenção da pa- 
ciente em decúbito lateral ou semissentada, analgesia pre- 
coce e adequada à condição da paciente, e abreviação do 
período expulsivo com fórcipe de alívio). É indicada a 
monitoração cardiovascular materna, na maior parte dos 
casos de maneira não invasiva. A monitoração invasiva 
fica reservada aos casos mais graves, com alto risco de ins- 
tabilidade hemodinâmica!>*7?, 

A monitoração fetal pode ser realizada de maneira in- 
termitente em partos espontâneos sem repercussões placen- 
tárias e/ou fetais, e contínua em todas as outras situações. 

Nas pacientes com risco aumentado, bem como na- 
quelas que fazem uso de profilaxia antitrombótica ou an- 
ticoagulação plena (próteses valvares mecânicas, fibrila- 
ção atrial crônica), optamos pelo parto planejado, com a 
paciente bem controlada do ponto de vista clínico. Pro- 
grama-se indução do trabalho de parto (quando não hou- 
ver contraindicação e com colo uterino favorável), visan- 
do à melhor assistência clínica, anestésica e obstétrica a 
essas pacientes !7+7, 

Os procedimentos de trato genitourinário (parto va- 
ginal, cesárea, curetagem não contaminada etc.) são con- 
siderados de baixo risco para endocardite infecciosa” e, 
no momento, não há evidências para realizar a antibio- 
ticoprofilaxia específica como rotina, exceto em vigência 
de infecção” 2!*, Todavia, é difícil determinar de ante- 
mão, em obstetrícia, quando a contaminação vai ocor- 
rer ou não — então, preferimos prescrever liberalmente a 
profilaxia para pacientes de moderado a alto risco (Qua- 
dro 12)", O esquema utilizado na Clínica Obstétrica 
do HCFMUSP é o recomendado pela AHA (American 
Heart Association) em 1997". 


Esquema de profilaxia para endocardite infecciosa 
utilizado no HCFMUSP: 

= Ampicilina 2 g por via intravenosa. 

= Gentamicina 1,5 mg/kg (até 120 mg) por via intra- 
venosa ou intramuscular: 

- administrar logo antes do parto (ou cesárea, ou 
curetagem) e repetir após 6 horas; 

- em caso de alergia a ampicilina, substituir por van- 
comicina 1 g (infundir em 1 a 2 horas). 

Quanto à analgesia para parto vaginal, geralmente a 
única contraindicação é o emprego de anticoagulantes 
orais ou parenterais (de preferência, a última dose de he- 
parina regular deve ser 12 horas antes da punção lombar 
e 24 horas para heparina de baixo peso molecular). A 
analgesia contínua intraparto é realizada com doses me- 
nores de anestésicos, sem interferência importante no sis- 
tema nervoso autônomo e pouca repercussão hemodina- 
mica. Porém, para anestesia para cesárea, são necessários 
outros cuidados — além de anticoagulação, constituem 
contraindicação de anestesia locorregional a hipertensão 
pulmonar moderada ou grave, obstrução de via de saída 
de ventrículo esquerdo (estenoses mitral e/ou aórtica mo- 
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Próteses valvares 
Endocardite infecciosa prévia 
Cardiopatias congénitas cianóticas complexas 

| Shunts sistêmicos pulmonares 
Malformações cardíacas congênitas (exceto CIA, 
CIV e PCA corrigidas ou CIA tipo ostium 


Risco moderado 


secundum) 

Disfunção valvar adquirida 

Cardiomiopatia hipertrófica 
Prolapso de valva mitral com regurgitação e/ou 
espessamento 

CIA, CIV e PCA corrigidos, CIA tipo ostum 
secundum isolada 

Revascularização coronariana prévia 

Sopros fisiológicos 

Doença de Kawasaki prévia sem disfunção valvar 
Doença reumática prévia sem disfunção valvar 
Marca-passos e cardiodesfibriladores 
implantados 


Risco desprezível | 


deradas ou graves), fração de ejeção reduzida, doença ar- 
terial coronariana”™, 

O puerpério imediato deve ser seguido em unidade 
de terapia intensiva, com especial atenção para sinais de 
sobrecarga de volume, ausculta pulmonar, frequência car- 
díaca, diurese, pressão arterial e sangramento vagi- 
nal5585771, O período de maior risco são as primeiras 48 
horas após o parto. A paciente deve receber alta mais tar- 
diamente, com ajuste medicamentoso adequado e retor- 
no precoce no ambulatório para monitoração clínica. Ge- 
ralmente, a lactação pode ser permitida, com exceção das 
pacientes que fazem uso de amiodarona e imunossupres- 
sores (transplantadas), nas quais a amamentação é con- 
troversa por conta da concentração dose-dependente des- 
sas drogas no leite materno. Nesses casos, preferimos os 
métodos mecânicos de supressão da lactação (enfaixa- 
mento, gelo), uma vez que as drogas geralmente utiliza- 
das com essa finalidade (estrogênio e derivados do ergot 
como bromoergocriptina e cabergolina) podem aumen- 
tar o risco trombótico ou de vasoespasmo cerebral e co- 
ronariano!*?!, O retorno às condições hemodinâmicas 
pré-gravídicas ocorre progressivamente, geralmente em 
6a 18 semanas*>75*, Nesse período, as pacientes devem 
receber atenção clínica mais intensa, para ajuste medica- 
mentoso e compensação clínica cuidadosa. 


Considerações finais 


As alterações hemodinâmicas da gravidez exercem 
grande influência sobre as doenças cardiocirculatórias. 


Síndromes hipertensivas 
a São divididas em doença hipertensiva específica da 
gravidez (DHEG), hipertensão arterial crônica (HAC) e 


hipertensão arterial crônica com DHEG superajuntada. 
A DHEG divide-se em pré-eclâmpsia e eclâmpsia. 

a A hipertensão arterial é a principal causa de mor- 
te materna em nosso meio e na América Latina. 

= A pré-eclâmpsia é classificada como grave quando 
cursa com níveis pressóricos iguais ou superiores a 160/110 
mmHg, proteinúria > 5 g/24 h, sintomas de iminência de 
eclâmpsia, oligúria ou cianose e/ou edema agudo dos pul- 
mões. A internação até o parto é obrigatória nas formas 
graves de hipertensão na gravidez. 

= A assistência pré-natal adequada é capaz de prevenir 
a evolução para eclâmpsia e reduzir morbidade e mortali- 
dade materna e perinatais. Especial atenção deve ser dada 
para pacientes com fator de risco para pré-eclâmpsia (nu- 
liparidade, antecedente pessoal ou familiar de DHEG, hi- 
pertensão arterial crônica, diabete, gemelaridade, doença 
autoimune crônica, trombofilias, idade materna > 40 anos). 

= O tratamento da hipertensão arterial na gravidez 
melhora a placentação, reduz ou retarda o aparecimento 
de DHEG superajuntada, diminui a ocorrência de desco- 
lamento prematuro de placenta e mortalidade perinatal 
e materna. Podem ser usados no tratamento medicamen- 
toso das síndromes hipertensivas na gravidez a metildo- 
pa, betabloqueadores (em especial o pindolol) e bloquea- 
dores dos canais de cálcio (anlodipino e nifedipina). 

= A hidralazina em pequenas doses, por via paren- 
teral, está indicada para tratamento das urgências e emer- 
gências hipertensivas na gravidez. A prevenção das con- 
vulsões eclâmpticas é feita com o sulfato de magnésio 
(segundo o esquema de Pritchard), sendo indicada nos 
casos de eclampsia, iminência de eclampsia e durante o 
trabalho de parto. 

= A avaliação cuidadosa do bem-estar fetal é impe- 
riosa nas síndromes hipertensivas na gravidez. 


Cardiopatias 

= O risco de descompensação clínica e morte em mu- 
lheres portadoras de doenças cardíacas é aumentado no 
período gravídico-puerperal em relação a mulheres da 
mesma idade não grávidas. 

= Os períodos de maior probabilidade de descom- 
pensação clínica materna são a partir do início do tercei- 
ro trimestre de gravidez, durante o parto e no puerpério 
precoce (independentemente da via de parto). 

= São preditores de risco materno: classe funcional 
NYHA III ou IV, cianose materna, disfunção miocárdica 
grave, obstrução da via de saída do coração esquerdo, his- 
tória de arritmia grave (com repercussão clínica) e de 
eventos cardíacos (AVC, ICC, IAM) prévios à gestação. 

= Além desses fatores, são preditores de risco peri- 
natal em gestantes cardiopatas a presença de cianose, ta- 
bagismo e anticoagulação materna. 

a Se indicada, pode ser utilizada terapêutica medi- 
camentosa cardiovascular durante a gravidez, com exce- 
ção dos IECA e dos antagonistas dos receptores de angio- 
tensina. A anticoagulação em pacientes com próteses 
valvares mecânicas e fibrilação atrial crônica merece aten- 
ção especial no período gravídico. 


= Não há necessidade de antecipação do parto ou de 
cesárea na grande maioria das pacientes com cardiopa- 
tia. A cesárea é recomendável em situações de risco de dis- 
secção de aorta (síndrome de Marfan com dilatação de 
aorta, coarctação de aorta) e em mulheres sob anticoa- 
gulação com varfarina (risco de sangramento fetal intra- 
parto). Nos outros casos, a via de parto tem indicação 
obstétrica. 

= Recomenda-se programação do parto em mulhe- 
res com risco de descompensação no período periparto 
ou que exijam cuidados especiais (terapêutica antitrom- 
bótica) para redução dos riscos maternos e fetais. 

= Está indicada profilaxia da endocardite bacteriana 
antes de parto, cesárea ou curetagem uterina nas pacien- 
tes de risco moderado ¢ alto para endocardite. 
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Introdução 
Durante a gravidez, o organismo materno conhece 


diversas adaptações fisiológicas para propiciar adequa- 
do desenvolvimento do produto conceptual. No sistema 


Rafaela Alkmin da Costa 
Rossana Pulcineli Vieira Francisco 
Marcelo Zugaib 


endócrino, isso acontece tão cedo quanto o início da gra- 
videz. Além da produção de alguns hormônios muito se- 
melhantes aos maternos, a placenta também produz hor- 
mônios próprios do período gestacional. As modificações 
fisiológicas das glândulas maternas, associadas à presen- 
ça da placenta, determinam um novo equilíbrio dos ei- 
xos de regulação hormonal da gestante. 

Some-se a essas modificações gravídicas fisiológicas 
do sistema endócrino a constatação de que existe um au- 
mento progressivo da prevalência de doenças crônicas 
maternas durante a gestação, secundárias ao melhor con- 
trole delas e às gestações cada vez mais tardias, e fica evi- 
dente a importância de conhecer e considerar a influén- 
cia da gravidez para o manejo das endocrinopatias. 

Em algumas situações, a gestação acarreta modifica- 
ções importantes no comportamento das doenças pree- 
xistentes. Em outras situações, essas doenças acarretam 
complicações para a gravidez. Por fim, em certas circuns- 
tâncias, as ferramentas utilizadas para o diagnóstico e o 
tratamento de algumas condições durante a gravidez me- 
recem abordagem diferenciada. Assim, as doenças endó- 
crinas serão abordadas aqui com ênfase nesses aspectos. 


Diabete melito 


O diabete melito (DM) é encontrado em 6 a 7% das 
gestações, das quais 90% correspondem ao diabete ges- 
tacional'. Com a adoção recente de novos critérios diag- 
nósticos, estima-se que essa prevalência atinja quase 20% 
das gestações”. Sabe-se que prevalência de diabete gesta- 
cional está diretamente relacionada à de DM tipo 2 na 
população. O Brasil está entre os cinco países do mundo 
com maior número de diabéticos, de acordo com a Inter- 
national Diabetes Federation”, o que justifica o grande 
número de mulheres com DM na gravidez. 

Até a descoberta da insulina em 1922, a gravidez em 
pacientes portadoras de DM era sinônimo de altas taxas 
de mortalidade materna e fetal, o que tornava a gestação 
desaconselhável para essas pacientes. Após a descoberta 
da insulina, modificou-se o prognóstico da doença, com 
diminuição significativa da mortalidade materna, de 45% 
para valores inferiores a 2%*. A melhora do prognóstico 
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materno e fetal está relacionada ao controle glicêmico ri- 
goroso, no qual o objetivo é atingir a euglicemia*4, A mor- 
talidade perinatal também apresentou uma diminuição 
relevante, porém menos acentuada, sobretudo pela difi- 
culdade de instituir programas que consigam garantir o 
controle glicêmico periconcepcional adequado e, portan- 
to, levar à diminuição das taxas de malformações fetais”. 

A evolução desfavorável das complicações maternas 
e os efeitos adversos fetais podem ser evitados, na maio- 
ria das vezes, por meio do controle glicêmico rigoroso. 
Assim, o sucesso da gestação de pacientes diabéticas re- 
side na parceria entre a gestante e a equipe multidiscipli- 
nar que a atende, tendo como objetivo um controle gli- 
cêmico eficaz. 


Metabolismo energético na gestação 


Durante a gestação, a resistência à insulina aumenta, 
em virtude da secreção placentária de alguns hormônios 
considerados diabetogênicos, como hormônio do cresci- 
mento, cortisol e lactogénio placentário*. Observam-se 
claramente duas fases’: 

= Anabólica, na qual a glicemia das gestantes tende 
a diminuir, em especial quando ocorre jejum alimentar 
prolongado; 

= Catabólica, com crescente consumo de nutrientes 
maternos pelo feto, quando se torna evidente o aumen- 
to da resistência periférica à insulina. 

O ajuste das doses de insulina durante o período pré- 
-natal está claramente relacionado ao metabolismo ener- 
gético durante a gestação. Dessa forma, no 2º e no 3º tri- 
mestres, aumenta-se a necessidade de insulina e, no 
puerpério, ocorre uma diminuição considerável". 


Diabete melito gestacional 


O DM gestacional é definido como qualquer grau de 
intolerância a carboidratos diagnosticado pela primeira 
vez na gestação, desde que não atenda aos critérios diag- 
nósticos para DM utilizados fora do período gestacional, 
situação em que a gestante é considerada portadora de 
diabete pregresso desconhecido (overt diabetes)'º. Esse con- 
ceito de overt diabetes é recente, e sua importância reside 
no fato de que pacientes portadoras de diabete gestacio- 
nal e pré-gestacional estão sujeitas a riscos de complica- 
ções distintos e, portanto, devem ser abordadas de manei- 
ras diferentes durante a gravidez, como será apresentado 
adiante. Sendo assim, gestantes que à avaliação inicial apre- 
sentarem glicemia de jejum 2 126 mg/dL, hemoglobina 
glicada 2 6,5% ou glicemia ocasional 2 200 mg/dL podem 
ser classificadas como portadoras de diabete pregresso, 
mesmo se esse diagnóstico ocorrer durante a gestação. 


Rastreamento e diagnóstico do diabete melito gestacional 
Em virtude da alta prevalência dos fatores de risco 
para diabete na população (Quadro 1), preconiza-se que 
a pesquisa seja realizada em todas as gestantes durante a 
primeira consulta de pré-natal, por meio da dosagem da 


glicemia de jejum. Com isso, faz-se a investigação de DM 
pregresso desconhecido e permite-se o diagnóstico e tra- 
tamento precoce de casos de diabete gestacional. São con- 
siderados normais valores abaixo de 92 mg/dL. Valores 
entre 92 e 125 mg/dL são considerados diagnósticos para 
DMG e valores a partir de 126 mg/dL determinam diag- 
nóstico de DM pregresso desconhecido (provável DM2). 





Idade materna 2 25 anos 

Sobrepeso materno e/ou ganho excessivo de peso 
Antecedente familiar de 1º grau de diabete melito 

Diabete gestacional em gravidez prévia 
Intolerância à glicose anterior à gravidez 

Macrossomia fetal e/ou feto grande para a idade gestacional 
Aumento do volume de líquido amniótico 
Antecedente de óbito perinatal 

Hipertensão arterial 


Caso o resultado da glicemia de jejum seja negativo 
para DMG, repete-se a pesquisa por meio de teste de to- 
lerância à glicose oral entre 24 e 28 semanas de gestação. 
É realizada sobrecarga oral com 75 g de glicose e aferidas 
as glicemias nos tempos 0, 1 e 2 horas após sobrecarga. 
São considerados normais, respectivamente, valores de 
glicemia menores que 92, 180 e 153 mg/dL. A presença 
de um valor alterado já configura o diagnóstico de DMG, 
conforme a Figura 1º. 


Diabete melito pregestacional (tipo | e tipo I1) 
Avaliação 

Quando uma mulher diabética manifestar o desejo 
de engravidar, deve-se proceder à avaliação preconcep- 
cional detalhada”, O objetivo primordial dessa consulta 
é avaliar e informar a mulher sobre os riscos relaciona- 
dos à evolução do diabete e dos possíveis efeitos da ges- 
tação em sua doença e vice-versa. Também nesse momen- 
to é fundamental avaliar a presença e a gravidade de lesões 
de órgãos-alvo causadas cronicamente pela doença e as 
medicações de que a mulher faz uso. Além disso, devem- 
-se instituir medidas que possam melhorar o prognósti- 
co materno e fetal, como otimização do controle glicé- 
mico e ajuste de medicamentos. É importante enfatizar 
que métodos contraceptivos sejam orientados e prescri- 
tos à mulher que planeja engravidar até que ela alcance 
os objetivos terapéuticos pretendidos. Apesar de serem 
conhecidos os benefícios da avaliação preconcepcional, 
estima-se que dois terços das gestações de pacientes por- 
tadoras de diabete não sejam programadas", 


Risco de malformações fetais e controle glicêmico no período 
preconcepcional 


Estudos observacionais apontam que a hiperglicemia 
nas primeiras 6 a 8 semanas de gestação aumenta o risco 


Glicemia de jejum inicial 
TSE 
> 126 mg/dl 92-125 mg/dL < 92 mg/dL 
| | | 
DM pré-gestacional DMG TTGO 75 g entre 24 e 28 semanas 
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Oh 2 92 mg/dL 
Th 2 180 mg/dL 
2h 2 153 mg/dL 


| 


DMG 








= Figura 1. Fluxograma para o diagnóstico de diabete melito durante a gestação. TTGO: teste de tolerância à glicose oral. 


de malformações fetais. Isso é evidente tanto para pacien- 
tes com diabete tipo I quanto para pacientes com diabe- 
te tipo 11º, As malformações fetais mais comuns afetam 
os sistemas cardiovascular, nervoso central, gastrointes- 
tinal, geniturinário e musculoesquelético. Como o obje- 
tivo é diminuir o risco de malformações fetais durante o 
período preconcepcional, os valores de hemoglobina gli- 
cosilada preconizados variam um pouco entre os auto- 
res, sendo inferiores a 6-7%. Essa meta deve ser atingida 
cuidando-se para que não sejam frequentes os episódios 
de hipoglicemia. Atingido esse objetivo, só então a pa- 
ciente deve ser liberada para engravidar”. 


Complicações do diabete melito: investigação e manejo no 
período preconcepcional e durante a gestação 
Hipertensão arterial 

A hipertensão arterial sistêmica é uma complicação 
frequente em pacientes diabéticas. Nas pacientes com DM 
tipo 1, é frequente a associação da hipertensão quando 
há nefropatia diabética concomitante; nas pacientes com 
DM tipo 2, a hipertensão é frequentemente encontrada 
como parte da síndrome metabólica", 

O controle da pressão arterial visa ao sucesso da ges- 
tação e ao prognóstico materno em longo prazo. À Ame- 
rican Diabetes Association (ADA) preconiza a manuten- 
ção dos valores de pressão arterial durante a gestação entre 
110 e 129 mmHg de sistólica e entre 65 e 79 mmHg de dias- 
tólica!*. Medicamentos anti-hipertensivos devem ser pres- 
critos conforme necessário, com exceção dos diuréticos, 
que devem ser evitados pela associação com a redução da 
perfusão placentária. Os bloqueadores dos receptores da 
angiotensina e de inibidores de enzima conversora da an- 
giotensina são contraindicados durante a gestação, pelo 
risco de dano fetal. Idealmente, esses medicamentos de- 
vem ser substituídos por outros compatíveis com a gesta- 
ção, quando a paciente desejar engravidar", Preconi- 
za-se também o rastreamento de cardiopatia isquêmica, 
pela realização de eletrocardiograma, e de disfunção mio- 


cárdica, pelo ecocardiograma, para as portadoras de vas- 
culopatias ou sintomas sugestivos de insuficiência cardía- 
ca’®, 


Retinopatia diabética 

A gestação por si e o controle abrupto da glicemia 
podem causar piora da retinopatia diabética. Por outro 
lado, controle gradual da glicemia, associado a bom con- 
trole pressórico, retardam a progressão da retinopatia. 
Como durante a gravidez impõe-se a necessidade de con- 
trole precoce de glicemia, o ideal é que as mulheres que 
estejam planejando engravidar sejam avaliadas para re- 
tinopatia diabética antes da gestação e recebam tratamen- 
to pertinente para o grau identificado da lesão. Assim, 
portadoras de retinopatia proliferativa deveriam receber 
tratamento por fotocoagulação a laser ainda no período 
preconcepcional. Caso não tenha sido realizado no pe- 
ríodo preconcepcional, não há contraindicação de fazé- 
-lo durante a gestação, As mulheres com retinopatia devem 
ser acompanhadas por oftalmologista periodicamente 
durante todo o pré-natal e no primeiro ano pós-parto, 
período de maior risco de progressão da doenga'*'*"*. 


Nefropatia diabética 

Fisiologicamente, a gestação pode causar algum grau 
de proteinúria, mesmo em gestantes sem doenças, poden- 
do ser considerada normal até 300 mg/dL. Em gestantes 
com diabete, esse aumento de proteinúria é ainda mais sig- 
nificativo, e pacientes com algum grau de proteinúria já 
no início da gestação podem atingir níveis nefróticos no 
decorrer dela. A presença de microalbumináúria, definida 
como a perda de 30 a 299 mg de albumina em urina cole- 
tada durante 24 horas, diagnosticada previamente à ges- 
tação ou no seu início, associa-se a maior risco de desen- 
volvimento de pré-eclâmpsia, devendo ser avaliada em 
pacientes que desejam engravidar", A presença de mi- 
croalbuminúria e de nefropatia já instalada (proteinuria 
maior que 300 mg/dL) determina maior risco, além de pré- 
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-eclâmpsia de insuficiência placentária, restrição de cres- 
cimento fetal e prematuridade. Os controles glicêmico e 
pressórico são a principal forma de interferir na evolução 
da nefropatia, tanto em pacientes com diabete tipo I quan- 
to em portadores do tipo II. Os efeitos da gestação na fun- 
ção renal são mais evidentes quando a concentração de 
creatinina sérica é superior a 1,4 mg/dL; pacientes que en- 
gravidam com a função renal já prejudicada podem apre- 
sentar rápida deterioração durante a gravidez e, algumas 
vezes, perda irreversível da função renal”, 


Assistência pré-natal 

Além da avaliação das complicações do diabete, ou- 
tros pontos merecem destaque: 

a O diabete tipo I pode estar associado a outras doen- 
ças autoimunes, como doenças da tireoide e doença ce- 
líaca; 

= As gestantes com diabete (gestacional ou pregesta- 
cional) têm risco aumentado em 3 a 5 vezes de apresen- 
tar bacteriúria assintomática, motivo pelo qual a pesqui- 
sa de infecção urinária deve ser feita periodicamente na 
gravidez, mesmo na ausência de queixas urinárias. 


Tratamento do diabete na gestação 
(tipo |, tipo Il e — — 


O tratamento do DM na gestação visa ao controle gli- 
cémico estrito, com o objetivo de atingir a euglicemia. 
É importante considerar que, mesmo com um controle 
dietético excelente, há resistência e, portanto, a necessi- 
dade de insulina aumenta durante a gestação. 


Dieta 

A educação dietética é, muitas vezes, terapêutica su- 
ficiente para atingir o controle glicêmico em pacientes 
com diabete tipo II e em pacientes com DM gestacional. 
Em geral, a necessidade calórica estimada é de 1.800 a 
2.200 calorias diárias totais. A dieta é constituída por, 
aproximadamente, 40 a 50% de carboidratos, 30 a 35% 
de lipídios e 15 a 20% de proteínas, devendo ser fracio- 
nada em seis refeições (café da manhã, lanche da manhã, 
almoço, lanche da tarde, jantar e ceia). Adoçantes artifi- 
ciais podem ser ingeridos durante a gestação, sendo pre- 
ferido o uso do aspartame, sucralose ou adoçantes natu- 
rais, como a stévia. O ciclamato está situado na classe C 
pelo FDA (Food and Drug Administration), por conta do 
pequeno número de trabalhos na literatura e da suspei- 
ta de que ele seja citotóxico aos linfócitos humanos. 


Exercícios físicos 

O acompanhamento das gestantes diabéticas deve ser 
realizado por um profissional afeito ao acompanhamento 
dessas pacientes. Exercícios físicos podem promover um 
melhor controle glicêmico. O benefício é claro em pacien- 
tes com diabete tipo II ou gestacional. Pacientes diabéticas 
tipo I podem apresentar episódios de hipoglicemia grave 
durante ou após a realização dos exercícios físicos; por essa 
razão, cada caso deve ser analisado cuidadosamente. Orien- 


ta-se que a gestante meça a glicemia capilar antes da práti- 
ca de atividade física e faça ingestão de carboidratos se a 
medida for menor que 100 mg/dL. Recomenda-se que a 
gestante faça pelo menos 30 minutos de atividade fisica mo- 
derada por dia na maior parte dos dias da semana. No en- 
tanto, deve-se sempre atentar para a presença de contrain- 
dicações obstétricas para a prática de exercício e evitar 
aqueles que impõem grande risco de trauma, 


Insulinoterapia 

A insulina exógena é a terapêutica medicamentosa 
de escolha no tratamento do diabete durante a gravidez. 
A administração de insulina deve ser indicada quando a 
dieta não for suficiente para o controle metabólico ade- 
quado da gestante. A insulina humana é preferida pelo 
menor risco imunogênico e pela segurança verificada após 
anos de uso. A utilização dos análogos de insulina (insu- 
linas glargina ou determir) ainda necessita de mais estu- 
dos durante a gestação. As insulinas mais utilizadas na 
gravidez são caracterizadas conforme o tempo de ação, 
sendo intermediárias (insulina NPH — Neutral Protamine 
Hagedorm) ou rápidas (insulina regular). Os análogos de 
insulina de ação ultrarrápida aspart e lispro têm se 
mostrado seguros na gestação e associam-se a menor 
frequência de episódios de hipoglicemia!*22s, 


Insulinoterapia no diabete melito pré-gestacional 

Nas diabéticas pré-gestacionais, em geral é necessária 
a associação de insulina humana NPH com a dose total 
diária dividida em três partes (jejum, almoço e às 22 h) e 
insulina de ação rápida antes das principais refeições (café 
da manhã, almoço e jantar)”. 

A necessidade diária de insulina varia muito duran- 
te a gestação. Nas primeiras 7 semanas, mantém-se pró- 
xima à necessidade pré-gestacional. Há diminuição sig- 
nificativa da necessidade diária de insulina entre 7 e 15 
semanas; entre 28 e 32 semanas de idade gestacional, ela 
volta a se elevar. Caso a paciente não atinja um controle 
glicêmico adequado com o esquema de múltiplas doses 
de insulina, pode-se propor a utilização de bomba de in- 
fusão contínua de insulina por via subcutânea!2*25, 


Insulinoterapia no diabete melito gestacional 

A introdução da insulina no DM gestacional ocorre 
quando a terapéutica dietética e a realização de exercícios 
físicos não são suficientes para alcançar o controle meta- 
bólico desejado. Em geral, a insulina de ação intermediá- 
ria (NPH) fracionada em três partes (jejum, almoço e às 
22 h) é suficiente para atingir o controle glicêmico ade- 
quado. A dose inicial, calculada de acordo com o peso 
materno, varia de 0,4 a 0,5 U/kg/dia, observando-se uma 
dose maior pela manhã e outras duas doses menores no 
almoço e ao se deitar. Se necessário, a insulina regular 
deve ser introduzida antes das refeições. 


Hipoglicemiantes orais 
Os hipoglicemiantes orais também são uma opção 
terapéutica para pacientes com diabete tipo II ou gesta- 


cional. Os fármacos mais estudados na gestação são a met- 
formina e a gliburida/glibenclamida. A gliburida não 
ultrapassa a barreira placentária e seu uso na gestação 
parece ser seguro”, A metformina, por sua vez, atraves- 
sa a barreira placentária, mas, como atua primordialmen- 
te como agente sensibilizante para a captação de glicose 
periférica, parece não afetar o metabolismo fetal. Apesar 
de serem consideradas drogas seguras na gravidez e cate- 
goria B, seu uso ainda não foi liberado pelo FDA em ges- 
tantes, pois não existem dados suficientes sobre os efei- 
tos dessas drogas em longo prazo nos filhos dessas mães 
diabéticas. Os dados dos ensaios clínicos parecem pro- 
missores, embora cerca de 20 a 30% das gestantes neces- 
sitem de associação com insulina para obtenção de con- 
trole glicêmico satisfatório. 


Monitoração glicémica 

A monitoração glicémica realizada por meio da gli- 
cemia sanguínea capilar (dextro) pela própria paciente é 
ideal. A glicemia sanguínea capilar deve ser aferida em 
frequências diferentes, de acordo com o tipo de diabete: 

= Pré-gestacional (tipo I ou tipo II): 7 vezes ao dia — 
jejum, pré-prandiais (almoço e jantar), 1 ou 2 horas pós- 
-prandiais (café da manhã, almoço e jantar) e madrugada. 

= Gestacional: 4 vezes ao dia — jejum e 1 ou 2 horas 
pós-prandiais (café da manhã, almoço e jantar). 

Os valores recomendados para os diferentes momen- 
tos do dia são baseados nos propostos para pacientes não 
gestantes e estão apresentados na Tabela 1. A meta do con- 
trole glicêmico é atingir pelo menos 70% dos valores den- 
tro dos considerados normais. Quanto aos valores de he- 
moglobina glicosilada, recomenda-se que sejam 
inferiores a 6 g/dL, não devendo, no entanto, ocorrer epi- 
sódios frequentes de hipoglicemia". 
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Tabela 1. Metas gi licémicas por horário de aferição de glicemia 
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prados 


Jejum 70 - 95 mg/dL 
1h pós-prandial (café, almoço e jantar) 70 - 140 mg/dL 
2h pós-prandial (café, almoço e jantar) 70 - 120 mg/dL 
Pré-prandial 70 - 100 mg/dL. 
Madrugada 60 - 100 mg/dL 

Cetoacidose diabética 


A cetoacidose diabética ocorre em 1 a 3% das gestan- 
tes diabéticas. Ela representa um quadro grave e pode evo- 
luir para morte materna e sofrimento fetal, Pelas modi- 
ficações fisiológicas metabólicas impostas pela gestação, 
a cetoacidose diabética pode instalar-se na gravidez com 
valores de glicemia mais baixos. O quadro clínico é com- 
posto por vômitos, poliúria, polidipsia, fraqueza, perda 
de peso, dor abdominal, desidratação, hipotensão, taqui- 
cardia e hiperventilação. Caracteriza-se pela hiperglice- 
mia, habitualmente acima de 200 mg/dL, presença de cor- 
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pos cetônicos na urina e acidemia (pH arterial < 7,3 e 
bicarbonato < 15 mEq/L). O tratamento deve ser realiza- 
do com base nos mesmos princípios utilizados para mu- 
lheres não gestantes. É necessária apenas a monitoração 
fetal à procura de sinais de sofrimento que possam ser re- 
vertidos por ocasião do controle do quadro clínico ma- 
terno. Assim como em pacientes não gestantes, é impor- 
tante, ao tratamento, identificar e tratar os fatores preci- 
pitantes do episódio de cetoacidose”’. 


Avaliação fetal 


A avaliação fetal tem por objetivo estudar”: 

= A ocorrência de cromossomopatias e malforma- 
ções (translucência nucal e ultrassonografia morfológica 
fetal); o estudo da morfologia fetal faz-se importante es- 
pecialmente nas gestantes com DM pré-gestacional, em 
que a hiperglicemia no período de embriogênese pode 
ter efeito teratogénico. 

= A ocorrência de sofrimento fetal (dopplerveloci- 
metria obstétrica, perfil biofísico fetal, incluindo a car- 
diotocografia, e contagem de movimentos fetais). 

= O crescimento fetal; gestantes com vasculopatias 
podem apresentar maiores taxas de restrição de cresci- 
mento fetal. Por outro lado, casos de controle glicêmico 
inadequado com padrão hiperglicêmico estão mais fre- 
quentemente associados ao diagnóstico de macrossomia 
fetal ou crescimento fetal exacerbado. 


Momento e tipo de parto 


Diante de pacientes com um bom controle metabó- 
lico, sem repercussões fetais, permite-se a evolução da 
gravidez até 40 semanas. Situações especiais, como nefro- 
patia diabética franca, retinopatia proliferativa, macros- 
somia fetal, dificuldade no controle metabólico, restrição 
do crescimento fetal ¢ sinais de sofrimento fetal podem 
determinar a antecipação do parto, o que raramente ocor- 
re antes de 37 semanas de idade gestacional. A via do par- 
to é determinada pelas condições obstétricas?*, 


Assistência ao parto 


Durante o trabalho de parto, não se deve negligenciar 
o controle glicêmico e o da vitalidade fetal. O controle gli- 
cêmico periparto é especialmente importante para evitar 
hipoglicemia neonatal”. É importante considerar que as 
necessidades de insulina estão diminuídas em decorrência 
do jejum relativo e da maior utilização de glicose. Dessa 
forma, as seguintes medidas foram sistematizadas para o 
controle da parturiente: 

= Avaliação da glicemia capilar em intervalos de 1 a 
3 horas, com valores esperados entre 70 e 140 mg/dL. 

= Infusão intravenosa de solução de glicose a 5% nas 
pacientes mantidas em jejum. 

No dia do parto, a paciente deve utilizar de um terço 
à metade da dose de insulina NPH normalmente admi- 
nistrada pela manhã. Caso necessário, a correção da hi- 
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perglicemia é feita pela administração de insulina regu- 
lar, mantendo a infusão de glicose a 5% (20 gotas/min). 
Para a correção da hipoglicemia, deve-se ajustar a veloci- 
dade de infusão de soro glicosado a 5%, até que os valo- 
res de glicemia capilar atinjam os limites desejados. 


Puerpério 


As pacientes com diabete tipo I retornam aos esque- 
mas de insulinoterapia pré-gravídicos ou têm suas doses 
reduzidas pela metade com o fim da gestação. Deve-se 
manter uma dieta específica, considerando o aumento 
das necessidades calóricas, em decorrência da amamen- 
tação. São frequentes os episódios de hipoglicemia du- 
rante ou imediatamente após as mamadas. A dose de in- 
sulina deve ser ajustada, em virtude da diminuição dos 
hormônios hiperglicemiantes, do melhor aproveitamen- 
to periférico da insulina e do gasto energético com a ama- 
mentação”. Pacientes com DM tipo II podem utilizar me- 
tade da dose de insulina prescrita no final da gestação ou 
hipoglicemiantes orais para controle glicêmico no perío- 
do pós-parto. 

No puerpério imediato, as pacientes com DM gesta- 
cional voltam a receber uma dieta para não diabéticos. 
A insulinoterapia é suspensa. 

Mulheres que apresentaram o diagnóstico de DMG 
apresentam risco elevado de desenvolverem DM tipo TI 
ao longo da vida. Não se pode perder a oportunidade de 
orientar e de fazer o rastreamento de DM tipo II nessas 
mulheres. Deve-se realizar um teste de sobrecarga de 75 g 
em um intervalo de 6 a 12 semanas após o parto, quando 
se espera que o estado metabólico tenha retornado aos va- 
lores prévios à gestação. Nesse momento, são encontradas 
três situações: 

= Pacientes que terão confirmação do diagnóstico de 
DM tipo II. 

= Pacientes que continuarão apresentando um cer- 
to grau de intolerância a carboidratos. 

= Pacientes que apresentarão resultados normais. 

Pacientes com resultados normais para o teste de so- 
brecarga de 75 g devem repeti-lo a cada 3 anos, pelo ris- 
co elevado de se tornarem diabéticas. Devem também re- 
ceber orientação nutricional, a fim de esclarecer a 
importância da mudança do estilo de vida, o que inclui 
controle de peso corpóreo e prática habitual de ativida- 
des físicas. 

Gestantes com diagnóstico de DM tipo II ou intole- 
rância à glicose devem iniciar tratamento, seja pela mu- 
dança de estilo de vida, seja pela introdução de hipogli- 
cemiantes orais", 

Não se deve negligenciar a anticoncepção no puer- 
pério, devendo-se orientar a puérpera e discutir a esco- 
lha do método ideal para o casal. Não há evidências de 
contraindicação absoluta de nenhum método anticon- 
cepcional para essas pacientes", 


Doenças da tireoide 


Função tireoidiana na gravidez 


Precocemente, nas primeiras semanas de gestação, o 
aumento dos níveis circulantes de estrogênios resulta na 
diminuição da metabolização hepática das proteínas car- 
readoras de hormônios da tireoide, como a TBG (thyroid 
binding-globulin), causando aumento de sua concentra- 
ção sérica e, consequentemente, aumento relativo das for- 
mas ligadas dos hormônios tireoidianos (T3 total e T4 
total) em comparação às formas livres, que se mantém 
pouco ou nada alteradas”. 

Além disso, durante a gravidez, em razão das altas con- 
centrações do hormônio gonadotrofina coriônica huma- 
na (hCG) e de sua semelhança estrutural com o TSH, é es- 
perado que haja exacerbação da função tireoidiana, com 
níveis reduzidos de TSH acompanhados de níveis 
discretamente elevados de T4 livre. Esse padrão hormonal 
é transitório e coincide com o pico de hCG na gestação, até 
o final do primeiro trimestre; após esse período, com a que- 
da dos níveis de hCG, ocorre aumento do TSH (Figura 2)”. 

Outras alterações relacionadas à função tireoidiana 
materna também ocorrem em razão da elevação das ta- 
xas de filtração glomerular, que leva ao aumento da de- 
puração renal de iodo. Em conjunto, essas modificações 
podem gerar um aumento anatômico da glândula tireoi- 
de que, apesar de fisiológico em 15% das gestantes, está 
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= Figura 2. Comportamento dos hormônios tireoidianos maternos e 
fetais durante a gestação. Fonte: Zugaib (2012). 


associado à doença tireoidiana em 50% dos casos. Por- 
tanto, mesmo que discreto, o bócio sempre deve ser in- 
vestigado, quando presente na gravidez”. 

A passagem dos hormônios tireoidianos maternos 
pela placenta é baixa. A permeabilidade placentária é nor- 
malmente reduzida, e a presença de enzimas trofoblásti- 
cas protege o feto de uma eventual exposição ao excesso 
de hormônios. Acredita-se que, em condições de eutireoi- 
dismo, apenas 1 a 3% da T4 livre atravesse a placenta. En- 
tretanto, em situações adversas, como em distúrbios da 
ontogénese glandular fetal, a proporção de hormônio que 
atravessa a placenta e atinge a circulação fetal pode che- 
gar a 30%", 

Durante a vida fetal, a produção normal de hormô- 
nios tireoidianos parece ser particularmente importante 
para o desenvolvimento do sistema nervoso central (SNC). 
Acredita-se que os hormônios tireoidianos tenham um 
papel fundamental na produção e na organização das 
proteínas que constituem o citoesqueleto celular de neu- 
rônios e células da glia. Dessa forma, os hormônios ti- 
reoidianos estão ligados a processos de desenvolvimento, 
proliferação, migração e organização celular do SNC. Por 
essa razão, os distúrbios no início do desenvolvimento do 
SNC fetal são mais graves e irreversíveis, por atingirem 
células neuronais, enquanto as anormalidades que ocor- 
rem mais tardiamente costumam alterar os processos 
gliais, mais prováveis de serem revertidos, 

A tireoide e o eixo hipotálamo-hipófise-tireoide 
(HHT) do feto desenvolvem-se independentemente da 
função tireoidiana materna. Isso só não ocorre em situa- 
ções de anormalidades gênicas ou exposição à radiação. 
A disfunção tireoidiana materna e a deficiência de iodo 
podem causar prejuízo para a função tireoidiana fetal; 
contudo, o desenvolvimento glandular e do eixo HHT 
ocorre de maneira satisfatória. A partir da 10º à 12º sema- 
na de gestação, a tireoide fetal é capaz de concentrar iodo 
e, a partir da 18º à 20*semana de gestação, o feto é capaz 
de sintetizar seus hormônios tireoidianos™. 

A produção hormonal fetal pode ser influenciada por 
outros processos patológicos maternos. Anticorpos anti- 
tireoidianos antirreceptor de TSH (TRAb) atravessam a 
barreira placentária, o que pode estimular a função ti- 
reoidiana fetal e causar hipertireoidismo no concepto. 
Outras moléculas maiores, como o anti-TPO (antitireo- 
peroxidase), parecem não apresentar essa capacidade. Os 
medicamentos utilizados no tratamento do hipertireoi- 
dismo, como o propiltiouracil e o metimazol, também 
atravessam a barreira placentária e, dessa forma, apresen- 
tam grande potencial para o desencadeamento do hipo- 
tireoidismo fetal*“*, 


Hipotireoidismo 

Apesar de pouco frequente, o hipotireoidismo ocor- 
re em torno de 0,1 a 1,5% das gestações. Na Clínica Obs- 
tétrica do HCFMUSP, nos anos de 2002 e 2003, a preva- 


lência do hipotireoidismo foi de 1,2%. A principal 
etiologia do hipotireoidismo é autoimune”. 
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O quadro clínico é inespecífico e caracteriza-se por au- 
mento de peso, adinamia, lentificação, alterações do tegu- 
mento e da motilidade intestinal, entre outros sintomas. Du- 
rante a gravidez, essa sintomatologia pode ser confundida 
com queixas típicas da gestação, tornando a realização do 
diagnóstico por vezes impossível somente em bases clínicas. 

O hipotireoidismo não tratado complica a gravidez, 
aumentando as taxas de intercorrências, como aborta- 
mento, prematuridade, restrição de crescimento fetal, 
anomalias congênitas, doença hipertensiva específica da 
gestação e anemia**“**, A presença de anticorpo antiti- 
reoperoxidase (anti-TPO) aumenta em 2 a 4 vezes o ris- 
co de perdas fetais precoces”. 

Acredita-se que a disfunção tireoidiana materna não 
tratada esteja associada a déficit no desenvolvimento in- 
telectual de crianças em idades pré-escolar e escolar. For- 
mas leves da doença, como o hipotireoidismo subclíni- 
co, também estão relacionadas às complicações no 
desenvolvimento do SNC do produto conceptual. Os an- 
ticorpos anti-TG e anti-TPO não atravessam a barreira 
placentária e, portanto, não causam disfunções na tireoi- 
de fetal; contudo, anticorpos bloqueadores do receptor 
de TSH podem atravessar essa barreira e causar hipoti- 
reoidismo neonatal em 1:180.000 neonatos, 


Rastreamento e diagnóstico 

Considerando que o diagnóstico durante a gestação 
é difícil, visto que a sintomatologia confunde-se com quei- 
xas próprias da gravidez, que o hipotireoidismo impõe 
complicações importantes para a gestação, que seu trata- 
mento é relativamente simples e seguro e que os fatores 
de risco associados à doença são muito prevalentes na 
nossa população, na Clínica Obstétrica do HCFMUSP 
preconiza-se o rastreamento universal na primeira con- 
sulta de pré-natal, embora ainda não exista consenso na 
literatura sobre essa conduta e algumas sociedades ainda 
preconizem o rastreamento direcionado para grupos de 
risco aumentado, 

O rastreamento e o diagnóstico são feitos por meio da 
dosagem de TSH. Na população geral, os níveis de TSH en- 
contrados variam entre 0,45 e 4,5 mUI/L*. Estudos mais 
recentes apontam para a necessidade de adequar os valo- 
res de normalidade de acordo com o trimestre gestacional, 
tendo em vista as alterações fisiológicas tireoidianas na ges- 
tação. Os valores propostos na literatura e aceitos na Clí- 
nica Obstétrica do HCFMUSP como valores de normali- 
dade para o TSH na gestação são: 0,1-2,5 mUI/mL no 
primeiro trimestre, 0,2-3,0 mUI/mL no do trimes- 
tre e 0,3-3,0 mUI/mL no terceiro trimestre”, À identificação 
de TSH anormal, segue-se a investigação com dosagem de 
T4 total e anticorpos antitireoidianos (antitireoperoxida- 
se e antitireoglobulina). Níveis de tiroxina livre reduzidos 
fecham o diagnóstico de hipotireoidismo clínico, enquan- 
to níveis normais classificam a doença como subclinica. A 
presença de anticorpos antitireoidianos determina a etio- 
logia, como a tireoidite de Hashimoto. Os critérios diag- 
nósticos utilizados na Clínica Obstétrica da FMUSP en- 
contram-se na Tabela 2. 
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Tabela 2. C utilizados na Clinica Obstétrica do HCFMUSP 
Disfunção T4 total sérico Ta livre sérico (imunoensaio competitivo por 
quimioluminescência 

Hipotireoidismo subclinico 1° tri: >2,5 mUI/L Normal Normal 
2 tri: >3,0 mUI/L 
3 tri: 23,5 mUI/L 

Hipotireoidismo clínico 1° tri: 22,5 mUI/L < 1,5 vezes o valor de referência Abaixo dos valores de referência do laboratório 
2 tri: >3,0 mUI/L em não gestante 
P vi: >3,5 mU/L (<75 po/dl) 

Tratamento reoide fetal. A avaliação da vitalidade fetal é realizada a 


O tratamento é realizado por meio de reposição hor- 
monal com levotiroxina sódica administrada uma vez ao 
dia, preferencialmente em jejum (80% de absorção intes- 
tinal). Se ingerido com alimentos, esse medicamento tem 
sua absorção reduzida para 59%”. Compostos à base de 
ferro e cálcio parecem interferir na absorção intestinal do 
medicamento e, portanto, na biodisponibilidade da levo- 
tiroxina sódica no plasma materno. Recomenda-se a 
ingestão desses compostos com um intervalo mínimo de 
4 horas após a ingestão da medicação*, 

A dose de medicamento depende da condição diag- 
nosticada (hipotireoidismo clínico ou subclínico), dos 
valores de TSH encontrados e do uso prévio de medica- 
mentos. Sendo assim, para gestantes com hipotireoidis- 
mo clínico diagnosticado previamente à gravidez e que 
já faziam uso de levotiroxina, há uma necessidade ime- 
diata de aumento de 30 a 50% da dose assim que se diag- 
nostica a gestação“, Nas pacientes diagnosticadas duran- 
te a gestação, a dose inicial deve ser de 2 mg/kg/dia para 
o hipotireoidismo clínico e 1,2 ug/kg/dia para o hipoti- 
reoidismo subclínico e os ajustes de dose baseiam-se na 
dosagem de TSH (Tabela 3), que deverá ser feita a cada 6 
a 8 semanas. O objetivo do tratamento é manter os níveis 
de TSH dentro do intervalo de referência para a idade 
gestacional“, 





TSH> 25 e < 4,0 mU/L 


TSH > 4,0 e $ 10,0 mIU/L Adicionar 50 pg por dia 
TSH > 10,0 e < 20,0 mIU/L Adicionar 75 pg por dia 
TSH > 20,0 mIU/L Adicionar 100 pg por dia 


Embora não existam publicações que comprovem o 
benefício do tratamento do hipotireoidismo subclínico 
durante a gestação, o potencial benefício supera os riscos 
do uso da levotiroxina sódica”, 

A ultrassonografia morfológica deve ser realizada 
entre 20 e 24 semanas de gestação, seguida de ultrasso- 
nografias obstétricas a cada 4 semanas, para controle 
do crescimento fetal. Durante os exames de ultrasso- 
nografia pode-se acompanhar o desenvolvimento da ti- 


partir da 34º semana de gestação, por meio do perfil 
biofísico fetal. 

Não há necessidade de se adiantar o parto, que pode 
ocorrer até 40 semanas se o controle da doença estiver 
adequado e sem repercussões fetais. Após o parto, a ne- 
cessidade de medicamento diminui e pode-se reduzir as 
doses de levotiroxina para níveis pré-gestacionais ou para 
a metade da dose do final da gravidez. A amamentação é 
liberada, 


Hipertireoidismo 


A doença de Graves é a causa mais comum de hiper- 
tireoidismo durante a gestação, sendo responsável por 
85% das ocorrências; é uma doença rara e acomete cer- 
ca de 0,2% das gestantes“. 

O quadro clínico da doença de Graves em nada dife- 
re do observado fora da gravidez. Classicamente, a doen- 
ça de Graves caracteriza-se por hiperdinamismo sistêmi- 
co, exoftalmia e bócio. No 1º trimestre de gestação, por 
meio da estimulação provocada pela hCG, observa-se pio- 
ra da função tireoidiana laboratorial e do quadro clínico. 
No 2º e no 3º trimestres, a imunomodulação típica da 
gravidez reduz a atividade autoimune da glândula. Esse 
fato, aliado à elevação da TBG e ao aumento das formas 
ligadas dos hormônios, provoca melhora da doença em 
até dois terços das gestantes”, Em contrapartida, no puer- 
pério, com o declínio da atividade imunossupressora e a 
exacerbação da imunidade humoral, há uma tendência à 
reativação do quadro clínico de hipertireoidismo, prin- 
cipalmente após o 3º mês pós-parto”, 

O hipertireoidismo está associado a complicações 
obstétricas como abortamento, pré-eclâmpsia, restrição 
do crescimento fetal, descolamento prematuro de placen- 
ta, disfunção tiroidiana no neonato e mortalidade peri- 
natal, e o tratamento dessa condição está indicado na ges- 
tação“, 


Diagnóstico 

O diagnóstico de hipertireoidismo clínico é realiza- 
do quando a tiroxina livre apresenta-se aumentada e o 
TSH, suprimido (Tabela 4). A dosagem laboratorial de 
autoanticorpos, em principal daqueles com atividade es- 
timuladora (antirreceptor TSH-TRAb), tem importante 
papel no diagnóstico e acompanhamento da gestação”. 












abela 4. Critérios c diagnésticos para h — rtireoid ideação 
— TSH sérico 
Hipertireoidismo gestacional 1º. tri <0,1 mUl/ml. 
2°. tri < 0,2 mU/L 
> 20 a sem: normal 
Hipertireoidismo subciínico 1º, Tri: <0,1 MUIL 
2°. Tri: <0,2 mUI/L 
3º. Tri: <0,3 mU/L 
Hipertireoidismo clínico 1º, Tri: <0,1 mUI/L 
2°. Tri: <0,2 mUI/L 
3º. Tri: <0,3 mUI/L 


O hipotireoidismo subclínico caracteriza-se por dosagem 
diminuída de TSH e níveis normais de T4 livre. 

O principal diagnóstico diferencial é o hipertireoi- 
dismo transitório gestacional, o qual está relacionado a 
altos níveis de beta-hCG e sua estimulação da glândula 
tireoide. O quadro clínico de hipertireoidismo gestacio- 
nal transitório está mais relacionado a sinais e sintomas 
de hiperêmese gravídica e a quadros de neoplasia trofo- 
blástica gestacional e gestação gemelar, em comparação 
ao quadro típico da doença de Graves. Não há sintomas 
de hiperdinamismo sistêmico, bócio ou exoftalmia. Além 
disso, a ausência de anticorpos antitireoidianos e a ten- 
dência à normalização dos níveis de TSH ao longo da gra- 
videz, concomitante à queda fisiológica dos níveis de 
beta-hCG, sugerem a presença de hipertireoidismo tran- 
sitório gestacional“ (Quadro 2). 





Tendência do TSH a0 
longo da gestação (aumentar) bloqueado (baixo) 
Tratamento 


O tratamento de escolha para o hipertireoidismo clí- 
nico que complica a gravidez é o tratamento medicamen- 
toso. O tratamento para hipertireoidismo subclínico não 
é recomendado. Os medicamentos utilizados atravessam 
a barreira placentária e podem desencadear bloqueio da 
glândula fetal e, consequentemente, hipotireoidismo fe- 
tal“, Por conta disso, o tratamento deve ser cuidadoso 
e equilibrado, com o uso de terapêutica mínima que vise 
à condição eutireoidiana. Utiliza-se o propiltiouracil (PTU) 
e o metimazol (MMI), que pertencem à classe das tiou- 


Alison na Clica Obsidrica do HC FMUSP 
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T4 Total sérico 

Normal ou pouco aumentado Normal ou pouco aumentado 
Normal Normal 

> 1,5 vezes o valor de referência Acima dos valores de referência 
em não gestante (>18 g/dL) do laboratório 


reias. Tais medicamentos se situam na classe D, confor- 
me o Food and Drug Administration (FDA) (i. e., apre- 
sentam evidências de risco para o feto humano, mas o 
benefício pode sobrepujar os riscos e justificar seu uso). 

Recomenda-se, para o uso em gestantes, as seguintes 
doses: 

a Propiltiouracil: 100 a 450 mg/d, em três tomadas 
diárias; 

a Metimazol: 5 a 30 mg/d, em 1 a 2 doses diárias**, 

Pode ser necessária a introdução de betabloqueador 
para o controle de sintomas hiperdinâmicos. Rotineira- 
mente, utiliza-se o propranolol nas doses de 40 a 120 
mg/d, até que a tioureia faça efeito. Não se recomenda o 
uso prolongado de betabloqueador em doses altas duran- 
te o período gestacional, em razão do risco de restrição 
do crescimento fetal e de hipoglicemia neonatal. O obje- 
tivo é, portanto, manter a medicação pelo menor tempo 
possível, até que o controle clínico seja atingido e manti- 
do apenas com uma das tioureias. 

Estudos recentes indicam que a passagem transpla- 
centária é similar para os dois medicamentos. Por esse 
motivo, é razoável manter a medicação que a paciente 
utilizava. Na necessidade de introdução de um dos me- 
dicamentos, o PTU é preferível, pela experiência conso- 
lidada de seu uso, 

As tioureias têm efeito máximo em 2 semanas. Em 
gestantes que apresentam mau controle clínico, indica-se 
a dosagem da função tireoidiana a cada 15 dias e, em ges- 
tantes com bom controle, a cada 4 semanas. As decisões 
terapéuticas basciam-se nos níveis de tiroxina livre e na 
quantificação de anticorpos antitireoidianos estimulado- 
res do receptor de TSH (TRAD). Valores de TRAb muito 
elevados (acima de 30%) estão associados à dificuldade 
no controle clínico da gestante, à necessidade de maiores 
doses de medicação, ao aumento do risco de hipertireoi- 
dismo fetal e ao rebote da doença. 

O objetivo do controle laboratorial é manter a T4 li- 
vre no limite superior da normalidade, independente- 
mente dos níveis de TSH. Esses níveis de tiroxina livre ga- 
rantem o bom controle clínico materno e mantêm o 
aporte hormonal para o feto. 

Considerando que, mesmo em baixas doses, a medi- 
cação atravessa a barreira placentária, podendo acome- 
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ter o produto conceptual, e que a doença de Graves mui- 
tas vezes melhora durante a gravidez, recomenda-se a 
redução lenta e gradual da dose e/ou a suspensão do me- 
dicamento se o quadro clínico permitir e os níveis de 
TRAb mantiverem-se abaixo de 30%. 

Considera-se falha terapêutica os casos em que a 
gestante está em uso de dose máxima de tioureia permi- 
tida na gestação, sem resposta laboratorial e clínica. Nes- 
sas circunstâncias, orienta-se a internação da paciente 
para diferenciação entre refratariedade ao tratamento me- 
dicamentoso e má aderência, fato relativamente frequen- 
te nessas gestantes. 

A remoção parcial da glândula é uma medida de se- 
gunda linha na gestação, em decorrência dos riscos cirúr- 
gicos e anestésicos. Se indicada, deve ser realizada prefe- 
rencialmente no segundo trimestre. Suas indicações 
principais são refratariedade ao tratamento medicamen- 
toso habitual, necessidade de altas doses de tioureias, aler- 
gia a ambos os medicamentos ou bócios gigantes. Ime- 
diatamente após a cirurgia, indica-se reposição hormonal 
com levotiroxina*, 

O tratamento com ™'! (iodo radioativo) é contrain- 
dicado na gravidez, pois pode atravessar a barreira pla- 
centária e causar ablação da tireoide fetal após a 10º se- 
mana de gestação e hipotireoidismo congênito antes 
desse período. 

Em relação ao bem-estar fetal, orienta-se ultrassono- 
grafia morfológica entre a 20º e a 24! semana de gestação 
e exame ultrassonográfico obstétrico mensal a partir da 
28º semana de gestação para se acompanhar o crescimento 
fetal, em razão do risco elevado de restrição de crescimen- 
to fetal. A avaliação da vitalidade fetal deve ser realizada 
a partir da 26º semana, por meio de dopplervelocimetria 
e, a partir da 34º semana, pelo perfil biofísico fetal sema- 
nalmente. É importante acompanhar o desenvolvimen- 
to da tireoide fetal. 

Em vigência de bom controle da doença e ausência 
de repercussões fetais, a gestação pode ser acompanhada 
até 40 semanas. Após o parto, pode ser necessário aumen- 
to na dose de medicação. 

O aleitamento materno é permitido, desde que toma- 
das as devidas precauções. São seguras as doses de até 750 
mg de propiltiouracil e até 30 mg de metimazol diários. 
Recomenda-se tomar o comprimido da medicação após 
o término das mamadas ou em períodos de sono prolon- 
gado do recém-nascido, a fim de evitar a concomitância 
com o pico sérico do medicamento”. A terapêutica ra- 
dioativa é contraindicada durante o período de amamen- 
tação. A lactante exposta ao ''I deve suspender o aleita- 
mento por pelo menos 120 dias”. 


Tireoidite pós-parto 


A tireoidite pós-parto é uma síndrome que ocorre no 
1° ano após o parto em mulheres sem doença tireoidia- 
na prévia. A causa da tireoidite pós-parto não é totalmente 
conhecida, mas a presença de anticorpos antitireoidianos 
em uma grande proporção de mulheres acometidas, a in- 


filtração linfocítica da tireoide e a associação com certos 
subtipos de HLA apontam fortemente para etiologia au- 
toimune™. Relaciona-se a patogenia dessa tireoidopatia 
com o rebote imunológico que ocorre após o parto. Sua 
prevalência varia de 1,1 a 21,1%, oscilando, no Brasil, en- 
tre 6,7 e 13,3%, ao considerar as puérperas acompanha- 
das durante 1 ano”. 

A evolução da tireoidite pós-parto envolve três fases 
sequenciais: tireotóxica, hipotireóidea e de recuperação”, 
A fase de hipertireoidismo, em geral, ocorre 1 a 3 meses 
após o parto e dura cerca de 2 meses. Nesse estágio, a ti- 
reoidite pós-parto pode ser distinguida de recidiva ou rebote 
de doença de Graves, por meio da captação de iodo 
radioativo, que se apresenta marcadamente diminuído na 
tireoidite pós-parto. Isso ocorre porque trata-se de tireoi- 
dite destrutiva, resultando na liberação maciça de hormô- 
nios formados e não na estimulação à produção desses hor- 
mônios. Por essa razão, o tratamento com tioureias não é 
recomendado. Como é um quadro clínico autolimitado, 
reserva-se a terapêutica medicamentosa para casos com 
sintomatologia exuberante, utilizando-se betabloqueador™. 

A fase de hipotireoidismo ocorre entre 3 e 6 meses 
após o parto e tende a ser temporária, com duração de 6 
a 8 meses. A maioria dos clínicos realiza o tratamento em 
mulheres com hipotireoidismo sintomático. Os benefi- 
cios do tratamento do hipotireoidismo subclínico incluem 
o alívio dos sintomas e a melhora da fertilidade em mu- 
lheres com disfunção ovulatéria. Propõe-se o início do 
tratamento com levotiroxina em mulheres sintomáticas, 
nas que desejam engravidar ou naquelas com níveis de 
TSH acima de 10 mU/L*. 

A forma mais comum de apresentação da tireoidite 
pós-parto é hipotireoidismo sem hipertireoidismo prévio, 
ocorrendo em 43% dos casos. O hipertireoidismo isolado 
ocorre em 32% das pacientes, e a forma clássica de 
hipertireoidismo seguido de hipotireoidismo é a menos 
comum, sendo responsável por 25% das ocorrências. 
Raramente, pode ocorrer quadro de hipotireoidismo antes 
de hipertireoidismo*. O desenvolvimento de hipotireoi- 
dismo permanente é relativamente frequente e ocorre em 
11 a 30% dos casos. A tireoidite pós-parto é mais comum 
em mulheres que apresentam altos títulos de anticorpos 
anti-TPO no início da gravidez”. 


Nódulos tireoidianos 


Nódulos tireoidianos ocorrem em 1 a 2% das mulhe- 
res jovens. A presença de nódulo tireoidiano palpável ou 
de bócio é indicativa de investigação ultrassonográfica e 
TSH. Os nódulos tireoidianos devem ser investigados em 
situações nas quais o risco de malignidade está aumenta- 
do. Nódulos tireoidianos de crescimento rápido, achados 
suspeitos à ultrassonografia ou maiores que | cm são ele- 
gíveis à punção aspirativa com agulha fina (PAAF), ideal- 
mente até a 20º semana de gestação. 

A incidência do câncer de tireoide na gravidez é de 
1:1,000 gestações. A gestação não altera o curso ou o 
prognóstico dessa entidade. Da mesma forma, a presen- 


ça da neoplasia não está correlacionada a maiores taxas 
de intercorrências durante a gravidez. Todavia, diante do 
diagnóstico de neoplasia, algumas medidas devem ser 
tomadas, dependendo da idade gestacional e do estadia- 
mento do tumor. Na maioria dos casos, o tratamento 
pode ser postergado até o período pós-parto. Caso ne- 
cessária, a tireoidectomia deve ser realizada no 2º trimes- 
tre, adiando-se a radioterapia para o período pós-par- 
to”, Em pacientes com câncer de tireoide prévio ou 
diagnosticado na gestação em que se opte por aguardar 
para cirurgia após o parto, recomenda-se manter o TSH 
suprimido, mas em limites detectáveis. O radioiodo não 
deve ser administrado para mulheres amamentando e 
orienta-se aguardar de 6 a 12 meses após o tratamento 
para nova gestação**. 


Doenças das paratireoides 


Metabolismo do cálcio na gestação 

Na gestação normal, ocorre transferência ativa de cál- 
cio da circulação materna para a circulação fetal. O feto 
e a placenta absorvem cálcio e outros minerais para a for- 
mação do esqueleto fetal, especialmente no terceiro tri- 
mestre. O produto conceptual consome, em média, 300 
mg de cálcio diariamente, o que equivale entre 25 e 30 g 
de cálcio durante toda a gestação. Durante o período de 
lactação, as reservas maternas de cálcio são mobilizadas, 
no sentido de suprir o leite produzido de forma suficien- 
te às demandas do recém-nascido*!, 

Apesar de estudos antigos apontarem para aumento 
dos níveis de paratormônio (PTH) na gravidez, as técni- 
cas mais modernas de dosagem demonstram que os ní- 
veis do hormônio mantém-se estáveis durante a gesta- 
ção*!“2, As alterações fisiológicas adaptativas que mantém 
o equilíbrio do metabolismo mineral relacionam-se, des- 
sa forma, à elevação da vitamina D (25-hidroxicolecalci- 
ferol), resultante da estimulação da atividade da 1-alfa-hi- 
droxilase renal pelo estrógeno, pelo hormônio lactogénio 
placentário, pelo PTH e pelo calcitriol produzidos pela 
placenta. Ocorre, assim, uma absorção mais eficaz de cál- 
cio pelo sistema digestório. Por outro lado, a mulher grá- 
vida apresenta maior excreção de cálcio urinário, em ra- 
zão do aumento da filtração glomerular“. 

Essas alterações fisiológicas da gravidez e da lactação 
levam a um decréscimo dos níveis totais de cálcio sérico 
materno, sem prejuízo aos níveis de cálcio iônico. Estu- 
dos recentes comprovam que não há benefício com a su- 
plementação de cálcio durante o ciclo gravídico-puerpe- 
ral, em relação à profilaxia de osteoporose e de redução 
da massa óssea. Recomenda-se, no entanto, a suplemen- 
tação em casos de maior depleção de cálcio, como em 
adolescentes, aleitamento de mais de um recém-nascido 
e curto intervalo interparto™. 


Hiperparatireoidismo 


O hiperparatireoidismo primário é raro na gestação. 
A etiologia mais comum é o adenoma de paratireoide, 
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responsável por 80 a 90% dos casos de hiperparatireoi- 
dismo. A hiperplasia glandular representa 8 a 9% das ocor- 
rências, enquanto os carcinomas, | a 2%. A hipercalce- 
mia também pode existir em outras situações, como 
carcinomas de topografias diversas, hipertireoidismo, uso 
de diuréticos tiazídicos, mieloma múltiplo, intoxicação 
por vitamina D e sarcoidose”. 

A maioria das gestantes é assintomática. A apresen- 
tação mais comum é a nefrolitfase*. Outros sintomas são 
a hiperémese gravídica e a pancreatite. Em casos mais gra- 
ves (cálcio sérico superior a 15 mg/dL), pode ocorrer cri- 
se hipercalcêmica, que se desenvolve com fadiga, fraque- 
za, vômitos, desidratação e torpor, com agravamento 
rápido e altas taxas de mortalidade, 

As complicações fetais incluem restrição do cresci- 
mento fetal, prematuridade, baixo peso ao nascer e hipo- 
calcemia neonatal. Casos de hipercalcemia materna leve 
e assintomática também podem levar à supressão das pa- 
ratireoides fetais durante a gestação, com consequente te- 
tania neonatal. A suplementação de cálcio nos primeiros 
dias de vida do recém-nascido é de extrema importância 
para evitar tal complicação”. 

O tratamento de escolha é o cirúrgico, de preferên- 
cia no período preconcepcional. Nos casos diagnostica- 
dos durante a gestação, a remoção das paratireoides no 
segundo trimestre parece aceitável diante das altas taxas 
de complicações. O tratamento da crise hipercalcêmica 
deve ser imediato, consistindo em hidratação com solu- 
ção salina 0,9% (4 a 10 litros em 24 horas), uso de furo- 
semida (para aumentar a excreção renal de cálcio) e re- 
posição de magnésio e potássio, quando necessário", 


Hipoparatireoidismo 


A causa mais comum de hipocalcemia durante a gra- 
videz é o hipoparatireoidismo. A deficiência de vitamina 
D é extremamente rara. O hipoparatireoidismo secundá- 
rio é mais frequente e, em geral, decorrente de tireoidec- 
tomia acompanhada de paratireoidectomia acidental. As 
manifestações clínicas, quando presentes, incluem cãi- 
bras, espasmos, tetania, rigidez, agitação, catarata e ele- 
vação da pressão intracraniana**, 

A hipocalcemia materna implica menor passagem de 
cálcio ao feto, com consequente hiperparatireoidismo fe- 
tal, o que leva à desmineralização esquelética, à reabsor- 
ção subperióstica e à osteite fibrosa cística”, 

O tratamento consiste em suplementação de cálcio e 
vitamina D (calcitriol 0,25 a 1 mg/dia, por via oral, em dose 
única), com o objetivo de manter a homeostasia do cálcio 
durante a gestação. No momento do parto, pode ser neces- 
sária a reposição de cálcio intravenoso, sobretudo nos ca- 
sos de tetania hipocalcêmica causada por hiperventilacio™. 


Doenças hipofisárias 


Durante o período gestacional, o organismo mater- 
no experimenta um ambiente hormonal com altos níveis 
estrogênicos, produzido pelo tecido trofoblástico. Graças 
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a essa alteração, a hipófise aumenta de tamanho, evento 
provocado por hipertrofia e hiperplasia dos lactótrofos 
produtores de prolactina. Como consequência, níveis sé- 
ricos de prolactina elevam-se de forma gradual até o ter- 
mo, preparando as mamas para a lactação, 

A produção hormonal placentária gera uma série de 
alterações da função hipotálamo-hipofisária. A secreção 
de gonadotrofinas e de GnRH apresenta-se reduzidas, em 
razão da retroalimentação negativa causada pelas eleva- 
das taxas de esteroides sexuais da placenta”, 

A secreção hipofisária do hormônio do crescimento 
(GH) se reduz e é substituída por uma variante molecu- 
lar do GH produzido pelo sinciciotrofoblasto. Os níveis 
de ACTH e CRH aumentam progressivamente, tanto por 
meio da produção pela hipófise quanto pela placentária. 
Essas alterações fisiológicas próprias da gravidez tornam 
complexa a avaliação de anormalidades hipofisárias fun- 
cionais, sendo necessários novos parâmetros diagnósti- 
cos e manejo terapéutico específico, mais adequados às 
particularidades do binômio materno-fetal™. 


Prolactinomas 


Os adenomas hipofisários produtores de prolactina 
são os adenomas mais comuns encontrados na gravidez. 
O comportamento desses tumores benignos, assim como 
seu prognóstico, relacionam-se com o tamanho do 
adenoma, podendo ser classificados como microadeno- 
mas (< 10 mm de diâmetro) e macroadenomas (> 10 
mm). A presença de um prolactinoma na gravidez difi- 
cilmente interfere nos resultados obstétricos. No entan- 
to, o efeito hormonal da gestação pode resultar em um 
aumento significativo do tumor, o que piora o prognós- 
tico da doença, em especial dos macroprolactinomas*™”. 

O risco de expansão volumétrica do tumor durante 
a gestação depende do tamanho inicial do adenoma e da 
terapia prévia com irradiação ou cirurgia, nos casos de 
macroadenomas*”*, A Tabela 5 apresenta o comporta- 
mento dos prolactinomas, em relação aos efeitos da gra- 
videz, de acordo com os parâmetros citados anteriormente. 





irradiação sintomas de de cirurgia 
prévia crescimento 
tumoral 
Microadenoma Não 0-1,6% O) 
Macroadenoma Não 15,5-23.3% 5-20% 
Macroadenoma Sim 28-44% % 


O diagnóstico é realizado, em geral, antes da concep- 
ção. Muitas vezes essas mulheres apresentam amenorreia, 
galactorreia e dificuldade para engravidar“. 

Durante a gravidez, suspeita-se de adenoma de hipó- 
fise nos casos em que a gestante apresenta sintomatolo- 
gia sugestiva, como cefaleia persistente e anormalidades 


do campo visual (hemianopsia e quadrantanopsia), o que 
sugere crescimento tumoral e compressão do quiasma 
óptico”. A dosagem de prolactina é utilizada apenas no 
período preconcepcional, uma vez que não tem valor diag- 
nóstico ou prognóstico durante a gestação”, 

Para pacientes com microadenomas ou macroade- 
nomas intrasselares, o uso da bromocriptina ou da caber- 
golina é preferível ao risco da cirurgia, uma vez que a se- 
gurança está estabelecida para o uso em gestantes®”', Na 
maioria dos casos, o medicamento poderá ser suspenso 
durante a gestação, visto que o risco de expansão tumo- 
ral é baixo. Quando o tumor for grande e apresentar 
extensão até o quiasma óptico ou até o seio cavernoso, o 
uso contínuo da bromocriptina ou da cabergolina é man- 
datório até o fim da gravidez“. 

Recomenda-se que pacientes com macroprolactino- 
ma realizem sistematicamente exames de campo visual a 
cada trimestre“. A ressonância magnética deve ser reali- 
zada na ausência de um exame prévio, exame com mais 
de 1 ano e surgimento de sintomas sugestivos de aumen- 
to tumoral. Nessa situação, a reintrodução ou o aumen- 
to da dose de bromocriptina se faz necessário, Na au- 
sência de uma resposta terapéutica, deve-se considerar a 
troca pela cabergolina, a cirurgia transfenoidal e a inter- 
rupção da gestação (a partir da viabilidade). O uso de cor- 
ticosteroides, nessas circunstâncias, parece não surtir efei- 
to durante a gravidez”, 

A via de parto é de indicação obstétrica, não haven- 
do dados que sugiram que o aleitamento materno con- 
tribua para a expansão volumétrica do tumor*. Em ges- 
tantes que necessitem de bromocriptina ou cabergolina, 
essas drogas impedem a produção láctea. 


Acromegalia 


A acromegalia durante a gravidez é extremamente 
rara, visto que a fertilidade está comprometida nas pa- 
cientes não tratadas. Desequilíbrios hormonais da secre- 
ção de gonadotrofinas e a hiperprolactinemia frequente- 
mente associada a essa condição são os fatores causais da 
infertilidade nessas mulheres””*, Existe um aumento do 
risco de ocorrência de DM, hipertensão arterial e cardio- 
patia, que podem piorar durante a gestação“. 

A dosagem de GH na gestação não apresenta benefi- 
cio diagnóstico ou para acompanhamento do caso, uma 
vez que radioimunoensaios convencionais não são capa- 
zes de diferenciar o GH materno do produzido pela pla- 
centas’. 

O hormônio do crescimento materno não cruza a 
barreira placentária e, portanto, não produz repercussões 
no desenvolvimento e crescimento fetais“. 

Existe sempre um aumento do risco de expansão tu- 
moral durante a gestação, com possibilidade de compres- 
são do quiasma óptico. Assim como no caso de qualquer 
outro adenoma hipofisário, tumores maiores que 10 mm 
de diâmetro requerem uma avaliação periódica do cam- 
po visual e RM de sela túrcica quando houver suspeita de 
aumento do volume do adenoma?” ?, 


O melhor tratamento para a acromegalia é o cirúrgi- 
co, com exérese do adenoma antes da concepção”. Por 
esse motivo, estratégias rigorosas de planejamento fami- 
liar estão indicadas para essas pacientes, até o estabeleci- 
mento de uma terapêutica adequada. 

Não há dados suficientes que permitam a utilização 
rotineira de análogos de somatostatina (octreotide e lan- 
reotide) na gravidez, uma vez que atravessam a placenta e 
não há evidência de que sejam seguros ao feto em desen- 
volvimento””*, Os agonistas dopaminérgicos (bromocrip- 
tina e cabergolina) apresentam resultados poucos satisfa- 
tórios, com valor limitado em pacientes com acromegaliaS*”, 


Hipopituitarismo 


O hipopituitarismo pode estar presente antes da con- 
cepção ou surgir pela primeira vez durante o ciclo graví- 
dico-puerperal. As causas mais frequentes são tumores 
hipofisários ou hipotalâmicos, cirurgia da hipófise ou ra- 
dioterapia de crânio*, Causas mais específicas à gestação 
incluem a hipofisite linfocítica e o infarto hipofisário pós- 
-parto (ou síndrome de Sheehan)”. 


Hipofisite linfocitica 


A hipofisite linfocitica é uma condição que ocorre 
principalmente no ciclo gravídico-puerperal (30-50% dos 
casos), geralmente no segundo e terceiro trimestres e nos 
primeiros 6 meses pós-parto“, Caracteriza-se por infiltra- 
ção autoimune da hipófise com consequente expansão da 
glândula e hipopituitarismo. O quadro clínico é compa- 
tível com o de tumores da sela túrcica, com cefaleia, alte- 
ração do campo visual, hipotireoidismo e hipocortisolis- 
mo secundários. O tratamento é realizado com reposição 
hormonal de levotiroxina sódica e corticosteroide”™”*. 


Síndrome de Sheehan 


A síndrome de Sheehan é uma doença rara na prática 
clínica”, que se instala no período pós-parto e é caracte- 
rística dos partos complicados por hemorragia e hipoten- 
são”, O aumento fisiológico do volume hipofisário duran- 
te a gravidez torna a glândula vulnerável à instalação de 
hipotensão com consequente infarto, Clinicamente, as ma- 
nifestações da doença são resultantes da deficiência de hor- 
mônios relevantes. Elas incluem amenorreia persistente, 
incapacidade de lactação, hipotireoidismo, diabete insípi- 
do e hipocortisolismo secundários. O tratamento consti- 
tui-se na reposição dos hormônios correspondentes“, 


Diabete insípido 


A gravidez normal provoca repercussões no equilí- 
brio hídrico e no balanço eletrolítico do organismo ma- 
terno, a fim de manter a hemodiluição fisiológica obser- 
vada nesse período. Em gestantes, os episódios de 
sensação de sede, com consequente liberação de vasopres- 
sina, ocorrem em níveis mais reduzidos de osmolaridade””. 
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A prevalência de diabete insípido na gravidez é de 
1:15.000 partos. A apresentação clínica inclui sede exces- 
siva e poliúria. 

O tratamento indicado na gravidez é o uso de acetato 
de desmopressina (DDAVP) intranasal, na dose de 2 a 20 
mcg, duas vezes ao dia. O DDAVP não é degradado pela va- 
sopressinase produzida pela placenta, e sua excreção láctea 
é mínima, não contraindicando o aleitamento materno, 

O diabete insípido central (deficiência da liberação de 
hormônio antidiurético) costuma piorar durante a gesta- 
ção e, para pacientes com diagnóstico pregresso à gravi- 
dez, é necessário o aumento da dose de desmopressina ao 
longo dela, em razão do aumento da degradação da des- 
mopressina pela vasopressinase, enzima produzida pela 
placenta e que degrada a desmopressina e a ocitocina®. 

O tratamento do diabete insípido de origem central 
não acarreta risco para o recém-nascido. A doença idio- 
pática também não ocasiona intercorrências na gestação. 
No entanto, causas tumorais, traumas e doenças infiltra- 
tivas podem estar associadas à deficiência na produção e 
na secreção de ocitocina, levando a anormalidades da pro- 
gressão do parto e atonia uterina”, 


Doenças das adrenais 


Na gestação normal, observa-se estímulo da ativida- 
de do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) e do sis- 
tema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), com con- 
sequente hipercortisolismo e hiperaldosteronismo”. 
O aumento do cortisol sérico decorre de sua produção 
pela unidade fetoplacentária e da refratariedade do eixo 
HHA ao aumento desse hormônio. O hiperaldosteronis- 
mo relativo, associado à liberação de vasopressina, man- 
tém o equilíbrio hidroeletrolítico, apesar do aumento do 
volume plasmático decorrente da gravidez. 

A despeito da baixa frequência, os distúrbios adre- 
nais na gestação estão acompanhados de morbidade ma- 
terno-fetal significativa’, Por esse motivo, o diagnósti- 
co deve ser precoce e o tratamento, adequado. Além 
disso, as alterações fisiológicas descritas geram dificulda- 
des no diagnóstico das disfunções adrenocorticais e me- 
dulares e na interpretação dos resultados laboratoriais 
que, muitas vezes, necessitam de valores de referência dis- 
tintos, que contemplem as especificidades do ciclo graví- 
dico-puerperal”™, 


Sindrome de Cushing 


Na gravidez, diferentemente do que ocorre fora do 
período gestacional, os adenomas adrenais são causa im- 
portante da síndrome de Cushing e correspondem a 40 a 
50% dos casos. Isso ocorre porque a etiologia adrenal está 
menos relacionada à infertilidade de causa anovulatória 
que às causas não adrenais, como a doença de Cushing. 
Além disso, determinados adenomas de adrenal expres- 
sam receptores de LH ou hCG, e o crescimento pode ser 
estimulado pela gestação**, O carcinoma de adrenal 
ocorre em 10% das gestantes com síndrome de Cushing”. 
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O cortisol sérico em excesso pode trazer complica- 
ções para a gestante e para o feto. Para a gestante, aumen- 
ta o risco de hipertensão arterial sistêmica, diabete meli- 
to, doença hipertensiva específica da gestação, infecções 
oportunistas, dificuldade no processo de cicatrização, 
miopatias, fraqueza muscular e fraturas. Em relação ao 
feto, a síndrome de Cushing aumenta as taxas de aborta- 
mento espontâneo, trabalho de parto prematuro, restri- 
ção de crescimento fetal, supressão de adrenal fetal e mor- 
te perinatal*!, 

O diagnóstico é mais difícil durante a gestação, uma 
vez que os sinais e sintomas podem ser confundidos com 
aqueles comuns na gravidez, como ganho de peso, ede- 
ma, fadiga, instabilidade emocional, hipertensão e into- 
lerância à glicose. O diagnóstico laboratorial também não 
é fácil, já que as gestantes apresentam fisiologicamente 
níveis aumentados de cortisol sérico total, cortisol livre 
sérico e urinário e ACTH. No entanto, na gestação nor- 
mal, a variação diuturna dos níveis de cortisol é mantida 
e essa informação pode ser útil para o diagnóstico da sín- 
drome de Cushing, quando os níveis hormonais ficam 
persistentemente aumentados. Assim, na suspeita clíni- 
ca, o diagnóstico laboratorial se faz com a dosagem à meia- 
-noite de cortisol salivar e sérico elevados, apesar de não 
existirem valores de normalidade estabelecidos para a gra- 
videz™. 

Confirmado o diagnóstico, segue-se com a investiga- 
ção etiológica, por meio de dosagem sérica de ACTH. 
O ACTH suprimido (< 10 pg/mL) determina a etiologia 
adrenal e indica pesquisa imagenológica das referidas 
glândulas. No entanto, como normalmente o ACTH apre- 
senta-se elevado durante a gestação, níveis maiores que 
10 pg/mL não descartam a possibilidade de doença adrenal. 
Nessas circunstâncias, utiliza-se o teste de supressão de 
cortisol com altas doses de dexametasona. Fisiologica- 
mente, no terceiro trimestre, o cortisol plasmático não é 
suprimido por doses baixas de dexametasona (1 mg), mas 
sim com altas doses (8 mg); em casos de adenoma de adre- 
nal, mesmo doses altas de dexametasona são incapazes 
de suprimir os níveis de cortisol". 

O tratamento de escolha é cirúrgico, a ser realizado 
preferencialmente no 2º trimestre de gravidez. A adrena- 
lectomia por via laparoscópica e a exérese de tumores hi- 
pofisários por via transfenoidal estão relacionadas a bom 
prognóstico da gestação. O tratamento medicamentoso 
reserva-se para casos em que o tratamento cirúrgico não 
é possível, sendo realizado com metirapone ou cetocona- 
zol (classe C pela FDA). O uso de mitotane como coad- 
juvante no tratamento do carcinoma de adrenal é formal- 
mente contraindicado durante a gravidez, em razão de 
seu potencial teratogênico"?*!, 


Insuficiência adrenal primária 


A adrenalite autoimune é a causa mais comum de in- 
suficiência adrenal primária ou doença de Addison. A tu- 
berculose adrenal é uma causa frequente de insuficiência 
adrenal nos países em desenvolvimento”. Na gravidez, é 





uma condição rara e estima-se que ocorra em 1:3.000 nas- 
cidos vivos, Se não for reconhecida, as taxas de óbito 
materno chegam a 35% durante uma crise. O tratamen- 
to com corticosteroides reduziu muito a mortalidade da 
doença nas ultimas décadas", 

Clinicamente, o quadro clínico pode ser confundido 
com a hiperêmese gravídica. Também pode incluir fadi- 
ga, tontura, síncope, perda de peso e aumento de pigmen- 
tação, eventos que também podem estar presentes no iní- 
cio da gestação. A pesquisa da função do eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal é mandatória na presença 
de hipotensão e hipoglicemia persistentes, convulsões, 
coma, hiponatremia grave e acidose metabólica. A hiper- 
calemia está ausente na maioria dos casos, em decorrên- 
cia do aumento da atividade do SRAA™*’. 

O diagnóstico pode não ser tão simples, dependen- 
do da idade gestacional. Dosagem matinal do cortisol sé- 
rico com valores inferiores a 3 mcg/dL confirma o diag- 
nóstico. Na primeira metade da gestação, a insuficiência 
adrenal pode ser excluída se os níveis de cortisol sérico 
forem maiores que 19 mcg/dL. No 2º e 3º trimestres, ní- 
veis de cortisol basais ou estimulados por ACTH acima 
de 30 mcg/dL excluem a possibilidade de doença primá- 
ria. Valores de cortisol entre 3 e 30 mcg/dL exigem pros- 
seguimento da investigação. Níveis baixos de cortisol com 
ACTH elevado definem causa primária de insuficiência 
adrenal, Níveis baixos de cortisol que aumentam após es- 
tímulo com ACTH indicam insuficiência adrenal secun- 
dária ou hipofisária. Suri et al. propuseram alguns valo- 
res de normalidade, para o estado basal e após estímulo 
com 250 mcg de cortrosina (ACTH sintético) intraveno- 
so, para o 2º e o 3º terceiro trimestres de gestação. Esses 
valores encontram-se na Tabela 6°”. 


estímulo 

22.99 
(g/dl) Terceiro 8.85 20,89 
Cortisol livre Segundo 0,13 1,06 
salivar (ug/0L) Terceiro 0,19 119 
Fonte: adaptada de Suri, 200€º, 


O tratamento consiste na reposição hormonal. A re- 
posição de glicocorticoide é feita preferencialmente com 
hidrocortisona via oral na dose de 12-15 mg/m? de área 
corporal, dividida em duas tomadas (dois terços pela ma- 
nhã e um terço à tarde). A reposição de mineralocorticoi- 
de é feita com fludrocortisona oral na dose de 0,05 a 0,2 
mg. Pode ser necessário o aumento das doses terapêuticas 
ao longo da gestação, assim como em situações de estres- 
se físico, como o parto. Recomenda-se uma atenção especial 
em relação aos níveis pressóricos e glicémicos dessas pa- 
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E ADO PA da” DIPOA Pa SD a renal na cestação 
Terapéutica da insuficiência adrenal na gestação 


Medicação Dose Via de administração Intervalo de Dose máxima 
administração 
Durante a gestação Hidrocortisona 12a 15 mcg/m?’ superficie Oral 2/3 pela manhã e 1/3à  - 
corporal tarde 
Durante a gestação Fludrocortisona 0,05 a 0,2 mg/dia Oral Dose única diária - 
Crise Hidrocortisona 100 a 200 mg (ataque)e | Intravenoso Acada 6 a 8 horas 200 a 400 mg/dia 
50 a 100 mg (manutenção) 
Parto vaginal Hidrocortisona Dobro da dose usual Oral Pela manhã e à tarde - 
50 mg no segundo estágio Intravenoso ou intramuscular Dose única 
do trabalho de parto 
Parto cesárea Hidrocortisona 100mg Intravenoso ou intramuscular A cada 6 a 8 horas Até 48h após o 
parto 


cientes que apresentam maior risco para o desenvolvimen- 
to de hipertensão arterial e DM*'** (Tabela 7). 

A via de parto é de indicação obstétrica, sem restri- 
ções, em razão da doença de base. O aleitamento mater- 
no exclusivo deve ser estimulado, visto que apenas 0,5% 
da dose absorvida de corticosteroide é excretada por litro 
de leite. Se a parturiente fez uso de dexametasona duran- 
te a gravidez, recomenda-se a avaliação do eixo hipotála- 
mo-hipófise-adrenal do recém-nascido, considerando-se 
que essa droga atravessa a barreira placentária". 


Feocromocitoma 


O feocromocitoma é extremamente raro durante o 
período gravídico e complica aproximadamente 1:54.000 
gestações de termo". Na vigência de quadro clínico su- 
gestivo (crises hipertensivas acompanhadas de sudorese, 
palpitação e palidez), o diagnóstico é especialmente im- 
portante, em razão das altas taxas de morbidade e mor- 
talidade materna e fetal. 

Determina-se o diagnóstico por meio da dosagem de 
metanefrinas urinárias ou plasmáticas, que se apresen- 
tam elevadas”, A RM e a ultrassonografia de adrenal de- 
vem ser realizadas assim que o diagnóstico laboratorial 
for determinado. Indica-se o tratamento cirúrgico até o 
2º trimestre de gestação, em casos de tumor adrenal. Na 
ausência de imagem adrenal, preconiza-se o tratamento 
medicamentoso e adia-se a determinação do local do tu- 
mor para o período pós-parto”, Inicia-se o tratamento 
com bloqueio alfa-adrenérgico com fenoxibenzamina, 10 
a 20 mg/dia, aumentando a dose lentamente até atingir a 
dose ideal de 1 mg/kg/dia. Após uma semana, introduz- 
-se um betabloqueador, para minimizar a taquicardia re- 
flexa, apesar do risco de restrição do crescimento fetal e 
hipoglicemia neonatal. Durante as crises hipertensivas, o 
uso de fentolamina é indicado nas doses de 1 a 5 mg”. 

Crises hipertensivas podem ser precipitadas por dor, 
medicações e trabalho de parto. Assim, o parto vaginal 
não é recomendado, pelo risco de crise hipertensiva gra- 
ve de dificil manejo". 


Hiperaldosteronismo primário 


Existem pouco mais de trinta casos de hiperaldoste- 
ronismo primário na gravidez descritos na literatura cien- 
tífica”. Em geral, essa condição está associada à adeno- 
ma adrenal ou à hiperplasia adrenal”, Com o estímulo 
da atividade do SRAA na gestação, os níveis circulantes 
de renina e aldosterona podem chegar a taxas 7 a 20 ve- 
zes maiores que os níveis basais”. O diagnóstico labora- 
torial é feito quando se evidenciam níveis elevados de al- 
dosterona acompanhados de níveis suprimidos de renina”, 

O tratamento medicamentoso é realizado com me- 
didas anti-hipertensivas e suplementação de potássio via 
oral. Os anti-hipertensivos da classe dos inibidores de ca- 
nais de cálcio, como a amlodipina e nifedipina, são uma 
boa opção ao tratamento, por atuarem de certa forma 
como antagonistas de receptores de mineralocorticoides”. 
Diuréticos bloqueadores específicos da aldosterona, como 
a espironolactona, são contraindicados na gestação, pelo 
risco de feminização do feto masculino. A amilorida, si- 
tuada na classe C pela FDA, tem sido utilizada com segu- 
rança na gravidez, sem risco aparente de teratogenicida- 
de. Outros medicamentos considerados seguros na 
gravidez (como alfametildopa e pindolol) têm eficácia li- 
mitada no tratamento da hipertensão causada por hipe- 
raldosteronismo*!*!, 

A via de parto é de indicação obstétrica (i. e., de acor- 
do com as características da gestação, sem influência di- 
reta da doença). No entanto, as taxas de cesárea são mais 
elevadas, em razão das complicações decorrentes do mau 
controle pressórico, como descolamento prematuro de 
placenta. 


Hiperplasia congênita da adrenal 


A hiperplasia adrenal congênita é uma doença gené- 
tica autossômica recessiva que se apresenta com defeito 
na via de esteroidogénese. A gravidez não interfere no 
curso da hiperplasia congênita da adrenal, se tratada ade- 
quadamente. Por outro lado, aumenta o risco de aborta- 
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mento, cesárea, doença hipertensiva específica de gesta- 
ção e restrição de crescimento fetal. A hiperplasia 
congênita da adrenal também pode acometer o feto, com 
risco de acometimento de 25% em casal de portadores 
heterozigotos para a mutação genética. A principal cau- 
sa de hiperplasia congênita da adrenal (90%) é a deficiência 
da enzima 21-hidroxilase, cuja frequência está entre 1,2 
e 6% da população, 

O tratamento da gestante com esse diagnóstico visa 
ao suprimento da necessidade materna de glicocorticoi- 
de, ajustando a dose no momento do parto, da mesma 
forma que opreconizado para a insuficiência adrenal. 
As doses preconizadas são de 10 a 15 mg/m?/dia, fracio- 
nados em 2 ou 3 tomadas, com a maior dose prescrita à 
noite. À reposição de mineralocorticoide é necessária 
apenas na forma clássica perdedora de sal de hiperpla- 
sia congênita de adrenal***º, Recomenda-se vigilância 
pré-natal intensiva pelo maior risco de desenvolvimen- 
to de doença hipertensiva específica da gestação e dia- 
bete gestacional, em razão do uso crônico de corticos- 
teroides. As dosagens seriadas dos níveis séricos de 
17-hidroxiprogesterona trazem pouco benefício, já que 
não existem valores de normalidade padronizados, mas 
espera-se que fiquem abaixo de 1.000 ng/dL; sabe-se que 
fisiologicamente há aumento da 17-hidroxiprogestero- 
na e de androgênios na gravidez, o que prejudica a ava- 
liação dos resultados dos exames”, 

Os fetos femininos acometidos podem apresentar vi- 
rilização quando não tratados. A função adrenocortical 
inicia-se por volta de 7 semanas de gravidez e a diferen- 
ciação sexual começa por volta de 9 semanas. O objetivo 
do tratamento fetal é prevenir a virilização dos fetos 
femininos que apresentam a doença. Apenas um em cada 
oito fetos terão benefício de tratamento, e desde que este 
seja iniciado antes de 9 semanas de gestação. Por isso, ain- 
da existem controvérsias sobre riscos e benefícios de ini- 
ciar precocemente o tratamento para todas as gestações 
que apresentem risco para hiperplasia adrenal congêni- 
ta, já que a maior parte dos fetos será exposta desneces- 
sariamente à medicação. Essa situação deve ser conversa- 
da com o casal e, caso seja optado pelo tratamento, 
recomenda-se que seja feito sob acompanhamento espe- 
cializado e com assinatura de termo de consentimento li- 
vre e esclarecido pelo casal"*!, 

Os avanços na genotipagem do gene CYP21A2 e a 
possibilidade de obter DNA fetal precocemente pela biop- 
sia de vilo coriônico têm sido ferramentas importantes 
para a decisão de manter tratamento apenas para os fe- 
tos que terão benefício dele (i. e., fetos femininos e aco- 
metidos pela doença), sem expor os demais aos riscos as- 
sociados ao uso prolongado de corticosteroides™. 

O tratamento é realizado com dexametasona, corti- 
costeroide que ultrapassa a barreira placentária, em dose 
de 20 ug/kg/dia, baseada no peso pré-gravídico e fracio- 
nada em trés doses por dia. Recomenda-se que o trata- 
mento seja iniciado tão logo se descubra a gestação e des- 
de que antes de 9 semanas. Faz-se a pesquisa do sexo fetal 
e da presença de mutação genética pela biopsia de vilo e, 


caso seja feto masculino ou feminino não acometido pela 
doença, o que corresponde a 7/8 dos casos, suspende-se 
a medicação. Nos casos de fetos femininos acometidos, o 
tratamento pode ser mantido até o termo. Durante o pe- 
ríodo neonatal, esses recém-nascidos devem receber cor- 
ticosteroides, porque suas glândulas adrenais foram su- 
primidas por longo tempo com a terapia materna pelo 
uso de dexametasona™. 


Considerações finais 


A gestação gera modificações em todos os sistemas 
do organismo materno, especialmente no sistema endó- 
crino, em razão da existência de um novo órgão: a pla- 
centa, capaz de produzir diversas substâncias, entre clas 
inúmeros hormônios. Esse fato contribui para a ocorrên- 
cia de alterações no comportamento de endocrinopatias 
preexistentes, que passam a apresentar diferentes crité- 
rios diagnósticos e a necessitar de condutas terapêuticas 
específicas para a existência do feto em desenvolvimento. 

Durante a gestação normal, a produção placentária 
de hormônios hiperglicemiantes pode levar ao desenvol- 
vimento de intolerância a carboidratos em mulheres com 
predisposição genética ou ambiental, o que se denomina 
diabete gestacional. O controle metabólico dessa condi- 
ção precisa ser mais rigoroso, com a adoção de alvos gli- 
cêmicos mais reduzidos que os utilizados fora de gesta- 
ção, para evitar complicações obstétricas perinatais. 

Nas gestantes que apresentam diagnóstico de DM an- 
tes da gravidez, o controle glicémico pode ser dificil de 
ser atingido, em especial nas mulheres com DM tipo 1. 
Em geral, essas gestantes experimentam maiores taxas de 
hipoglicemia no primeiro trimestre ou ampla variação 
glicêmica na primeira metade da gravidez. Além disso, a 
frequência de abortamentos e malformações fetais é au- 
mentada nas mulheres que apresentam altas concentra- 
ções séricas de HbAlc, o que demonstra a importância 
do bom controle glicêmico no período preconcepcional. 
Os índices de complicações maternas e fetais são eleva- 
dos, principalmente em gestantes com vasculopatias como 
nefropatia e retinopatia diabética. 

A função tireoidiana apresenta particularidades du- 
rante a gravidez, com valores laboratoriais de referência 
específicos para esse período. O diagnóstico de hiperti- 
reoidismo, por vezes difícil de ser realizado, deve ser ba- 
seado na presença de sintomatologia clínica e não apenas 
nas alterações laboratoriais que, na maioria das vezes, se 
confundem com o hipertireoidismo gestacional transitó- 
rio. Esta última entidade se deve ao estímulo do beta-hCG 
sobre os receptores de TSH e seu tratamento com drogas 
antitireoidianas não deve ser instituído, pois, além de ine- 
ficaz, pode causar sérios danos ao produto conceptual. 
O hipotireoidismo, por outro lado, deve ser sempre tra- 
tado, mesmo em suas formas subclínicas, pois a terapéu- 
tica medicamentosa é segura e previne déficits no desen- 
volvimento neurológico do feto. 

Os macroadenomas hipofisários produtores de pro- 
lactina devem ser seguidos com cuidado durante a gesta- 


ção. O controle laboratorial com dosagem plasmática de 
prolactina não apresenta nenhuma contribuição no acom- 
panhamento desses casos. Recomenda-se a manutenção 
da terapéutica medicamentosa com bromocriptina ou 
carbegolina para prevenir a expansão tumoral, Os micro- 
prolactinomas não necessitam de manutenção durante a 
gravidez, pelo baixo risco de crescimento. 

A ocorrência de outras endocrinopatias é extrema- 
mente rara durante o período gestacional, pois muitas es- 
tão associadas à infertilidade. No entanto, quando ocor- 
rem, seu diagnóstico pode ser atrasado pela dificuldade 
de interpretação dos resultados laboratoriais e da sinto- 
matologia clínica. Na suspeita de doenças hipofisárias ou 
das glândulas adrenais, recomenda-se a avaliação por obs- 
tetra e endocrinologista afeitos às particularidades do ci- 
clo gravidico-puerperal. 
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Introdução 


O lúpus eritematoso sistêmico (LES) ocorre em mu- 
lheres em idade fértil e não compromete sua fertilidade. 
Nos últimos anos, o prognóstico da gestação nesse gru- 
po de pacientes tem se tornado mais favorável, tanto pelo 
controle adequado da doença, com a utilização de novas 
drogas, quanto pelo maior conhecimento da fisiopatolo- 
gia da doença e de sua relação com a gravidez. O plane- 
jamento familiar é muito importante, a contracepção tem 
que ser orientada para as pacientes e a gestação deve ser 
programada’. 

No passado, a atividade da doença ocorria em torno 
de 50% dos casos, em porcentagem relativamente igual 
nos três trimestres da gestação e no pós-parto. Contudo, 
a atividade da doença tem sido reduzida nas últimas dé- 
cadas, tanto pelo melhor controle da doença como pelas 
modificações dos critérios de definição de atividade?*. 
Há estudos que mostram que na gestação ocorre maior 
índice de atividade da doença, enquanto outros mostram 
que não. Em estudo prospectivo que avaliou 40 gestações 
em 37 mulheres com LES, a atividade ocorreu em 24 
(60%). Comparando esse índice nas mesmas pacientes 
após o parto e em não gestantes com LES, observou-se 
aumento do risco de atividade na gestação, sendo esse pe- 
ríodo considerado vulnerável para essas pacientes. As 
principais estruturas envolvidas na atividade foram os 
rins, a pele e as articulações. Outro estudo também mos- 
trou semelhante resultado de exacerbação da doença na 
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gravidez”, Por outro lado, já em estudo de caso controle, 
os autores observaram que a atividade da doença foi si- 
milar em gestantes e não gestantes com LES*. 

A frequência de exacerbação ou persistência da ati- 
vidade da doença varia de acordo com a situação da doen- 
ça no momento da concepção, variando de 7 a 33% em 
mulheres que estão em remissão há mais de 6 meses, a 61 
a 67% em gestantes que estão em atividade da doença no 
início da gravidez™. 

Há consenso de que a gestação em pacientes com LES 
é de alto risco. Em estudo realizado nos Estados Unidos 
que analisou partos em pacientes com lúpus, observou- 
-se índice aumentado de pré-eclâmpsia, parto prematu- 
ro, parto cesáreo, hemorragia pós-parto, sepse e trom- 
boembolismo."” Restrição do crescimento fetal e óbito 
neonatal também estão associados com LES, como mos- 
tra outro estudo.” 

Alguns fatores associados à doença estão diretamen- 
te correlacionados com o resultado perinatal observado, 
entre eles estão a atividade da doença no momento da 
concepção, o acometimento renal e cardíaco do LES, a hi- 
pertensão pulmonar, a necessidade de altas doses de gli- 
cocorticoides para o controle da doença, a associação com 
anticorpos anticardiolipina, anticoagulante lúpico, anti- 
corpo anti-RO/SSA e/ou anti-LA/SSB, a gestação múlti- 
pla, a hipertensão arterial crônica e a ocorrência de pré- 
-eclâmpsia em gestação prévia", 

A prematuridade espontânea e terapêutica é frequen- 
te nas pacientes lúpicas. Aproximadamente 31% dos re- 
cém-nascidos dessas gestantes nascem com idade gesta- 
cional inferior a 37 semanas. A restrição de crescimento 
fetal também é frequente. Estudando pacientes com ne- 
frite lúpica preexistente, Imbasciati et al. observaram 24% 
de fetos restritos, 31% de prematuros e 13% de perda fe- 
tal. Os fatores preditores de perda fetal foram hipocom- 
plementemia e presença de proteinúria. Também con- 
cluíram que o uso de ácido acetilsalicílico é um fator 
protetor para perda fetal." 

A pré-eclâmpsia é uma frequente complicação das 
gestantes com LES, ocorrendo em 13% das pacientes’. 
Entre as pacientes com acometimento renal da doença, 
essa incidência é muito maior. Já foi referida taxa de até 
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66% em estudo prévio.!* A diferenciação entre pré-eclâmp- 
sia e nefrite lúpica é muito difícil, mas alguns fatores po- 
dem auxiliar nessa decisão (Tabela 1). A pré-eclâmpsia 
ocorre mais em pacientes com anticorpos antifosfolípi- 
des, diabete melito, trombocitopenia e hipertensão pree- 
xistente'*'®, 

Os filhos de mães com LES apresentam maior fre- 
quência de alterações no desenvolvimento neuropsico- 
lógico. Isso pode ser explicado pela exposição aos anti- 
corpos maternos e às citocinas circulantes, na vida 
intrauterina. Contudo, o LES associa-se também com 
prematuridade, baixo peso ao nascimento e exposição a 
drogas utilizadas para seu tratamento, que repercutem 
no desenvolvimento dos recém-nascidos. As alterações 
mais frequentemente observadas são autismo e déficit 
de atenção.” 


Pré-natal 


A consulta com o médico obstetra antes da concep- 
ção é de extrema importância na orientação do casal e 
também para analisar as medicações em uso e o contro- 
le da doença no momento. 

À primeira consulta de pré-natal deve ser detalhada, 
com análise dos exames laboratoriais anteriores, das me- 
dicações em uso e de biópsias prévias. Nesse momento, 
deve-se realizar: 

a citologia oncótica cervical; 

= pesquisa de anticorpos antifosfolípides (anticoa- 
gulante lúpico e anticardiolipina IgG e IgM); 

= exames gerais: hemograma completo com plaque- 
tas, coagulograma, ureia, creatinina, ácido úrico, TGO, 
TGP, bilirrubina total e frações, T4 livre, TSH, urianálise, 
urocultura, proteinúria na urina de 24 horas, clearance 
urinário de creatinina, eletroforese de proteínas, dosagem 
de complemento (C3 e C4), velocidade de hemossedi- 
mentação e PCR. Esses exames devem ser repetidos em 
cada trimestre para os casos de doença em remissão e de 
acordo com a gravidade do caso na situação de atividade 
da doença. 

A introdução do ácido acetilsalicílico na dose antia- 
gregante plaquetária, 100 mg/dia, durante o pré-natal de 
pacientes lúpicas com história de acometimento renal, 
mesmo com função renal normal, melhora o resultado 
perinatal,!* 


Avaliação fetal 


Ultrassonografia 


= Realizada no primeiro trimestre, com mensuração 
da translucência nucal. 

= Ultrassonografia morfológica no segundo trimes- 
tre. 

= Avaliação do crescimento fetal com ultrassonogra- 
fia mensal, 

= Dopplervelocimetria mensal das artérias uterinas 
e umbilicais, a partir da 20º semana. 


= A cardiotocografia e o perfil biofísico fetal devem 
ser iniciados na 28º semana e repetidos quinzenalmente 
até a 32º semana e semanalmente até o parto. 

= A ecocardiografia fetal deve ser realizada entre a 
20 e 24º semana de gestação e repetida na 28º, se necessário. 
Nas pacientes com anticorpo anti-RO e/ou anti-LA po- 
sitivo, pelo risco do bloqueio atrioventricular congênito, 
recomenda-se a primeira avaliação com 18 semanas, re- 
petindo semanalmente entre 16 e 26 semanas, que é o pe- 
ríodo de maior risco, e, a seguir, quinzenal até o parto. 


Medicações 


As drogas que as pacientes já utilizam devem ser man- 
tidas, desde que não sejam contraindicadas na gestação. 
A suspensão da cloroquina na gravidez aumenta o risco 
de atividade da doença’. Não é recomendada a redução 
da dose do glicocorticoide. Isso já deveria ter sido reali- 
zado antes da concepção!. As medicações anti-hiperten- 
sivas mais utilizadas nessas pacientes são o pindolol e o 
anlodipino, com controle adequado da pressão. Os inibi- 
dores da enzima de conversão da angiotensina devem ser 
substituídos na consulta preconcepcional'. 

As principais drogas utilizadas para o controle da 
doença nesse período são cloroquina, prednisona e aza- 
tioprina. A seguir encontram-se algumas recomendações 
para o uso durante a gestação. 

® Glicocorticoides (GC) podem ser utilizados na ges- 
tação e no período da amamentação. São metabolizados 
pelas aromatases placentárias, reduzindo assim sua pas- 
sagem para o feto”, 

Os GC são excretados no leite, mas seu uso durante 
a lactação é justificado pelo potencial benefício para a 
mãe. É aconselhável descartar o leite das primeiras 4 horas 
após a ingestão de dose igual ou superior a 20 mg. 

O uso de GC está associado com: 

= aumento do risco de fenda labial e/ou palatina; 

=a rotura prematura das membranas ovulares; 

a hipertensão arterial; 

= diabete gestacional; 

= restrição do crescimento fetal. 

Nessas pacientes recomenda-se dieta hipossódica, ati- 
vidade fisica adequada e ingestão de cálcio. 

® Hidroxicloroquina: é um antimalárico que se de- 
posita nos tecidos, principalmente no figado, e apresen- 
ta uma meia-vida média de 8 semanas. A interrupção des- 
sa droga durante a gestação aumenta o risco de ativida- 
de da doença e seu uso não parece aumentar a taxa de 
perda fetal ou de malformações”. Também, pela redução 
dos casos de lúpus neonatal em gestantes portadoras dos 
anticorpos anti-Ro e/ou anti-La positivos, seu uso deve 
ser mantido na gravidez'. Não é contraindicada na ama- 
mentação, apesar de encontrada no leite. O recém-nasci- 
do é exposto à dose de cerca de 2% da dose ingerida pela 
gestante“. 

= Azatioprina: a droga é capaz de atravessar a barrei- 
ra placentária, mas a quantidade que aparece no sangue 
fetal é 64 a 93% da dose administrada para a mãe, mas 
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está na forma de metabólicos inativos, porque a placen- 
ta metaboliza a azatioprina em ácido tioúrico, que é ina- 
tivo, e não em 6-mercaptopurina, que é metabolicamen- 
te ativo™. 

® Ciclofosfamida: o uso deve ser interrompido 3 me- 
ses antes da tentativa de concepção. O risco de malfor- 
mações com o uso de ciclofosfamida tem sido estimado 
entre 16% e 22%. A teratogenicidade é maior no primei- 
ro trimestre. Estudos em animais descrevem fenda pala- 
tina, lábio leporino e dismorfismo craniofacial. Estudos 
em seres humanos relatam anormalidades faciais, de pele, 
músculos, vísceras e restrição do crescimento fetal. É con- 
traindicada na amamentação em virtude de relatos de 
imunossupressão, retardo de crescimento do recém-nas- 
cido e carcinogénese'. 

= Micofenolato de mofetila: é uma droga contrain- 
dicada na gravidez e na lactação. Seu uso no primeiro tri- 
mestre está associado com malformações fetais. O risco 
de anomalias congênitas está em torno de 25%. Recomen- 
da-se aguardar no mínimo 6 semanas após a interrupção 
do medicamento para suspender a anticoncepção!. 

Os principais pontos para o diagnóstico diferencial 
entre nefrite lúpica e pré-eclâmpsia estão descritos a se- 
guir, no Quadro 1. Apesar das dificuldades, sua diferen- 
ciação é importante, já que o tratamento envolve medi- 
cações específicas. 


Lúpus neonatal (LN) 


O LN ocorre em 1 a 2% em fetos e recém-nascidos 
de mães com anticorpos anti-Ro e /ou anti-La e o meca- 
nismo de ação dos anticorpos ainda não está totalmente 
esclarecido. É estimado que 0,5% da população geral as- 
sintomática possua esses anticorpos. No recém-nascido, 
pode ocorrer envolvimento da pele (rash), trombocito- 
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penia, leucopenia, anemia e disfunção hepática. Essas al- 
terações são transitórias e desaparecem após 6 a 8 meses 
de vida. O acometimento cardíaco mais frequente é o blo- 
queio atrioventricular, que ocorre entre a 18º e a 24º se- 
mana de gestação e, raramente, ocorre após a 30º sema- 
na. Também podem ocorrer disfunção miocárdica e 
fibroeslastose endocárdica!, Entre os recém-nascidos com 
bloqueio atrioventricular total, 60% necessitarão de mar- 
ca-passo cardíaco após o nascimento e 10% desenvolve- 
rão cardiomiopatia, com mortalidade, em 10 anos, de 20 
a 35%?!, 

As pacientes com lúpus, síndrome de Sjégren, com 
história de lúpus neonatal em gestação prévia e doença 
autoimune não definida devem ser avaliadas quanto à 
presença desses anticorpos na consulta preconcepcional 
ou no início da gravidez'. O risco de recorrência, após um 
filho com LN, é de cerca de 20%. 

Ainda não há consenso sobre o uso de medicações 
para a prevenção do LN em pacientes portadoras desses 
anticorpos. O uso de corticoide nas mães com filho com 
LN não é recomendado e estudos mostram que a gama- 
globulina aplicada nas gestantes não interfere nos resul- 
tados dos recém-nascidos??, 

Estudo retrospectivo baseado nos registros de LN de 
vários países mostra redução na recorrência de LN com 
acometimento cardíaco. Quarenta pacientes foram ex- 
postas à hidroxicloroquina e 217, não. O bloqueio cardíaco 
de 2º ou 3º grau foi observado em três de quarenta fetos 
de gestantes expostas à droga (7,5%) e em 46 de 217 
(21,2%) dos fetos das não expostas”. 

Em um estudo realizado no HCFMUSP, Lopes et al. 
observaram que 72% das mães de fetos com BAV isola- 
do apresentam soropositividade para os anticorpos, prin- 
cipalmente o anti-Ro. Dessa forma, a etiopatogenia des- 
sa doença permanece incerta. Pouco se sabe sobre os 
fatores de risco que levam o feto exposto a desenvolver o 
bloqueio cardíaco. Entre as gestantes que apresentam os 
anticorpos, cerca de 2% dos fetos apresentam bloqueio 
cardíaco. O uso de corticoides durante a gestação para 
prevenção do BAVT não é indicado, até o momento.” 


Artrite reumatoide 


A artrite reumatoide (AR) é uma das doenças infla- 
matórias mais comuns do mundo. Sua etiologia não é bem 
esclarecida. O comprometimento é predominante em mu- 
lheres, na proporção de 2:1 a 4:1 em comparação com os 
homens”. Os índices de gestações aparecem com uma fre- 
quência de 1 para 2.000 gestantes”, Isso requer uma mu- 
dança no manejo da doença para que se tenha maior se- 
gurança terapéutica durante a gravidez e a lactação. 

Enquanto muitas mulheres portadoras de AR melho- 
ram de sua sintomatologia durante a gestação, outras ex- 
perimentam piora do quadro. Há estimativas de que apro- 
ximadamente 75% apresentem melhora da doença.” Essa 
melhora se deve à diminuição da resposta celular imune 
própria do período gestacional.” As que entram em ati- 
vidade durante a gravidez geralmente o fazem no primei- 
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ro ou terceiro trimestre. Estudo recente observou que a 
atividade da doença no terceiro trimestre é mais pronun- 
ciada nas pacientes que também apresentaram atividade 
no primeiro trimestre. Ou seja, 48% das gestantes em que 
a doença piorou no primeiro trimestre repetirão a crise.” 
Outros referem que, invariavelmente em 3 a 12 meses após 
o parto, a doença entra em atividade.” Portanto, atual- 
mente não é consenso que as portadoras de AR evoluirão 
com remissão da doença durante o período gestacional. 
Muitas vezes, o diagnóstico das crises de AR é difícil. Isso 
se deve ao fato de que os sintomas se misturam com os 
sintomas normais da gestação, como edema, dores articu- 
lares e dor lombar.” Há estudo que mostra que pacientes 
com anticorpos negativos apresentam melhora da doen- 
ça na gestação quando comparadas com aquelas que apre- 
sentam anticorpos positivos (75% vs. 39%). 

Não há cura efetiva para a AR, portanto o tratamento 
envolve o uso contínuo de medicações que modulam a 
resposta inflamatória e controlam a progressão da doen- 
ça. Embora as opções terapéuticas tenham avançado nos 
últimos anos, são poucas aquelas com segurança estabe- 
lecida na gravidez e no período de amamentação. Portan- 
to, há necessidade de avaliação da terapêutica, para garan- 
tir a saúde materna e evitar a toxicidade fetal. Drogas 
consideradas seguras para o uso nesse período são hidro- 
xicloroquina, sulfasalazina, corticoides e azatioprina. 

Apesar de todo acompanhamento na gravidez, ocor- 
rem resultados perinatais pouco favoráveis, fato esse bem 
demonstrado em estudo com mulheres norueguesas no 
qual foi analisada uma série de 128 nascimentos de pri- 
migestas e 15] nascimentos de multigestas, antes e depois 
do diagnóstico clínico da doença e notou-se maior fre- 
quéncia de trabalho de parto prematuro, rotura prema- 
tura de membranas e fetos pequenos para a idade gesta- 
cional em pacientes que cursam as primeiras gestações. 
Consequentemente houve maior taxa de mortalidade pe- 
rinatal nesse grupo. Notou-se elevadas taxas de partos 
realizados por operação cesariana em ambos os grupos”, 

Toda mulher com AR, em sua fase reprodutiva, deve 
receber adequada orientação contraceptiva para evitar 
uma gravidez não programada. O sucesso da gravidez vai 
depender da estabilização da doença no período precon- 
cepcional, com medicação adequada para evitar exacer- 
bações das manifestações clínicas da doença. 


Síndrome de Sjégren 


A síndrome de Sjógren (SS) é uma doença autoimune 
mais rara. Geralmente acomete nove mulheres para cada 
homem, em qualquer idade. Estima-se uma prevalência 
de 0,3 a 0,6% de gestações”, Pode aparecer de uma for- 
ma isolada, sendo considerada como primária ou vir as- 
sociada a outras doenças reumáticas, caso em que é con- 
siderada secundária. Na forma secundária é muito 
frequente a associação com artrite reumatoide (30% dos 
casos), lúpus eritematoso sistêmico em 10%, escleroder- 
mia em 1% e menos frequentemente com tireoidite au- 
toimune ou hepatites crônicas,” casos em que a grande 


preocupação é a presença de anticorpos antiRo/SSA e an- 
tiLa/SSA. Há estimativas de que 70 a 80% dos casos de SS 
secundária apresentem a positividade para esses anticor- 
pos. Esse fato acarreta risco fetal para o desenvolvimen- 
to de bloqueio cardíaco congênito, cardiomiopatia idio- 
pática e lúpus neonatal”, 

Já no caso de SS primária, esses anticorpos estão pre- 
sentes em índices menores; alguns estimam entre 5 e 6% 
dos casos.**** O momento do diagnóstico da doença, an- 
tes ou durante a gestação, parece não influenciar no cur- 
so da gravidez. Poucos são os estudos dos resultados pe- 
rinatais em pacientes portadoras de SS primária. Dois 
estudos realizados recentemente demonstraram que os 
resultados são bastante satisfatórios, exceto por um dis- 
creto aumento de fetos prematuros e com restrição de 
crescimento fetal.” 


Esclerodermia 


A esclerodermia é uma doença incomum, que aco- 
mete três vezes mais indivíduos do sexo feminino que do 
masculino, O pico de aparecimento da doença é entre os 
30 e 50 anos, portanto pode acometer mulheres no pe- 
ríodo fértil e, consequentemente, durante a gestação”, A 
incidência de mulheres grávidas com esclerodermia tem 
crescido nos últimos anos, isso porque muitas acabam 
postergando suas gestações. Essa doença é caracterizada 
por fibrose e lesões vasculares na pele, articulações e vís- 
ceras. Ainda pode estar muito frequentemente associada 
ao fenômeno de Raynaud. 

Os resultados das gestações em pacientes portadoras 
de esclerodermia são variados. Parece não haver interferência 
da doença no curso das gestações, no entanto há relatos de 
trabalho de parto prematuro em taxas de até 29% das ges- 
tacdes.** Também há maior incidência de fetos com restri- 
ção de crescimento. Há que se ressaltar que, em alguns ca- 
sos, pode haver um comprometimento renal, o que 
dificulta o diagnóstico diferencial com pré-eclâmpsia.” 

Em análises retrospectivas há registros de aumento 
da incidência de abortamento nesse grupo, mesmo antes 
do aparecimento dos sinais e sintomas da doença. Em es- 
tudos prospectivos, isso não foi observado. Stein encon- 
trou incidência maior de abortamentos somente em pa- 
cientes com doença sistêmica. Analisando 91 gestantes 
com esclerose sistêmica, os autores não observaram au- 
mento do número de abortamentos.™ 

É consenso que a gestação deve ser acompanhada por 
uma equipe multidisciplinar, em serviço especializado 
em pré-natal de alto risco. Deve-se aconselhar a paciente 
a aguardar período de estabilidade da doença, que ocorre 
cerca de 3 a 5 anos após o início dos sintomas. 
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Introdução 


Os fenômenos tromboembólicos situam-se entre as 
principais causas de mortalidade materna no mundo'. O 
tromboembolismo venoso é mais comum em mulheres 
grávidas do que nas não grávidas da mesma idade, ocor- 
rendo no ciclo gravídico-puerperal com frequência de 
0,29 a 1,4%. 

Na gestação estão presentes os fatores predisponen- 
tes para a trombose intravascular, como hipercoagulabi- 
lidade, estase e lesões vasculares. 

A trombose venosa profunda (TVP) e o tromboem- 
bolismo pulmonar (TEP) são duas diferentes manifesta- 
ções de uma mesma doença, o tromboembolismo veno- 
so. A frequência de TVP ou TEP pode aumentar quando 
há associação com outros fatores de risco, como a neces- 
sidade de imobilização prolongada, paraplegia, cirurgias 
extensas, obesidade (IMC > 30 kg/m?), idade superior a 


35 anos, varicosidades em membros inferiores, viagem de 
longa distância, uso de drogas intravenosas, hiperestimu- 
lação ovariana, síndrome nefrótica, anemia falciforme, 
insuficiência cardíaca congestiva, neoplasias, desidrata- 
ção e trombofilia genética ou adquirida (deficiência de 
antitrombina, deficiência de proteína C, deficiência de 
proteína S, fator V de Leiden, protrombina mutante 
G20210A, hiper-homocisteinemia e síndrome do anti- 
corpo antifosfolípide [SAF]). As pacientes com antece- 
dente prévio de tromboembolismo também são conside- 
radas de risco para o desenvolvimento de fenômenos 
tromboembólicos durante a gestação. 

O TEP apresenta alta letalidade, devendo sempre fa- 
zer parte do diagnóstico diferencial de queixas inespeci- 
ficas da gestante e puérpera, já que é tratável. A maioria 
dos casos de TEP é decorrente da TVP. O tratamento da 
TVP reduz a mortalidade por embolia pulmonar de 15 
para 1%. Além do risco de TEP,a TVP também pode evo- 
luir com síndrome pós-flebítica, que se manifesta com 
edema persistente ou mesmo ulcerações cutâneas do mem- 
bro afetado. Nas gestantes, o tratamento dos fenômenos 
tromboembólicos não é isento de riscos, pois a anticoa- 
gulação favorece hemorragias maternas e o uso prolon- 
gado de heparina pode levar a osteoporose e tromboci- 
topenia. 

O estado gravídico dificulta o diagnóstico de trom- 
boembolismo pela ocorrência de sintomas próprios da 
gestação semelhantes aos de TVP e TEP e pela restrição 
do arsenal diagnóstico em razão da presença do feto. 


Epidemiologia 


O risco de tromboembolismo na gestação é seis vezes 
maior que em mulheres da mesma idade não gravidas*". 
Quando o diagnóstico clínico presuntivo é confirmado por 
testes objetivos, a incidência de tromboembolismo veno- 
so associado à gravidez e ao puerpério varia de 1:1.000 a 
1:2.000 partos?*. 

O risco absoluto de tromboembolismo antenatal é de 
0,57/1.000 partos (TVP: 0,50/1.000 e TEP: 0,07/1.000) e 
de tromboembolismo pós-natal é de 0,29/1.000 partos 
(TVP: 0,21/1.000 e TEP: 0,08/1.000)*. 


Em outro estudo, a incidência de TVP antenatal foi 
de 0,62/1.000 gestações em mulheres abaixo de 35 anos e 
0,72/1.000 gestações em mulheres acima de 35 anos”. 

A maioria dos eventos trombóticos venosos na ges- 
tação ocorre no anteparto, entretanto o período pós-par- 
to apresenta um risco maior por tempo de exposição. As- 
sim, o risco puerperal de TVP é três vezes maior que o 
antenatal (0,18 vs. 0,065 TVP/100 mulheres/ano)* e o ris- 
co de TEP apresenta-se oito vezes maior (0,07 puerperal 
vs. 0,009 antenatal TEP/100 mulheres/ano)*. Aproxima- 
damente 40% dos casos de tromboembolismo venoso no 
pós-parto são observados após a alta”. 

A incidência global de tromboembolismo pulmonar 
fatal tem diminuído significativamente desde 1950; entre- 
tanto, essa ainda é uma das principais causas de morte ma- 
terna nos países ocidentais". Tromboembolismo pulmo- 
nar ocorre em 16% das pacientes com TVP não tratada, 
resultando em mortalidade de 13%*"'. Além disso, o trom- 
boembolismo venoso está associado a considerável mor- 
bidade em mulheres jovens, incluindo complicações da 
terapia anticoagulante, recorrência de trombose e desen- 
volvimento de síndrome pós-trombótica”. 


Efeito da gestação nos fenômenos 
tromboembólicos 


A gestação é um estado de hipercoagulabilidade que 
interfere nos sistemas de coagulação e fibrinolítico, o 
que é compreensível pela visão teleológica de mecanis- 
mos direcionados para minimizar a perda de sangue re- 
sultante da separação da placenta no momento do par- 
to (Quadro 1). Essas modificações incluem redução no 
fator tecidual ativador do plasminogênio (PAI) e aumen- 
to na atividade do inibidor do tPA”, alteração na con- 
centração de vários fatores de coagulação com significa- 
tivo aumento da concentração do fibrinogênio e redução 
na atividade da proteína S". A dequitação placentária re- 
move a maior fonte de fator inibidor do tPA". Além dis- 
so, há aumento da estase venosa durante a gravidez ¢ o 
parto, assim como risco de lesões em vasos pélvicos du- 
rante o parto. Caso a paciente já apresente qualquer exa- 
cerbação de estado trombótico preexistente, há risco 
maior de trombose nessa fase. 





Fatores Il, VII, VIII, X e XII | Aumento 

Fatores V e IX * Não variam 
Inibidor do fator tissular * Aumento discreto 
Antitrombina e proteína C Não variam 
Proteína S | Diminuição discreta 
PAI = 1 | Aumento (3x) 


PAL fator tecidual ativador de piasminogénio. Fonte: adaptada de Lockwood™. 
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Considerando tudo isso, é importante estimar o ris- 
co trombótico individual durante a gravidez e o puerpé- 
rio, com o intuito de desenvolver uma estratificação ra- 
cional de prevenção de tromboembolismo. 


Fisiopatologia 


Durante os últimos 15 anos, o conhecimento da etio- 
logia dos fenômenos tromboembólicos tem avançado pela 
descoberta de defeitos genéticos específicos que contri- 
buem para a trombogenicidade. As principais anormali- 
dades de coagulação incluem deficiência de antitrombi- 
na, deficiência de proteínas C e S, mutação G1691A no 
gene do fator V (fator V de Leiden) e mutação G20210A 
no gene da protrombina. Estas desordens estão presentes 
em torno de 50% das gestantes e puérperas com trombo- 
embolismo venoso e em 10% da população ocidental'™”,. 

A presença de trombofilia hereditária isolada, por- 
tanto, não necessariamente leva a evento clínico trombó- 
tico, sendo o tromboembolismo venoso uma desordem 
multifatorial na qual fatores de risco genéticos e adquiri- 
dos interagem dinamicamente". 

Em 1847, Virchow”? postulou três principais causas 
de trombose: alteração da parede vascular; estase venosa 
e mudanças na composição do sangue”. Todas essas anor- 
malidades, que culminam com o tromboembolismo, es- 
tão presentes na gravidez e no puerpério. 

A gestação é um fator de risco adquirido e indepen- 
dente para trombose venosa. Na gestação normal, há mu- 
dança na concentração e atividade de várias proteínas en- 
volvidas na coagulação sanguínea e fibrinólise. Essas 
alterações podem promover coagulação (como o aumen- 
to do fibrinogénio e dos fatores VIII e de von Willebrand), 
redução da atividade anticoagulante (diminuição de pro- 
teína S e antitrombina) e inibição da fibrinólise (aumento 
no ativador do inibidor dos plasminogênios 1 e 2), repre- 
sentando a preparação fisiológica para o desafio hemostá- 
tico do parto”. 

Paralelamente, o sistema venoso das extremidades in- 
feriores é particularmente vulnerável à formação de trom- 
bos por causa da compressão exercida pelo útero gravídi- 
co? e a lesão endotelial em vasos pélvicos pode ocorrer 
tanto em decorrência de partos vaginais como abdomi- 
nais”, 

Riscos adicionais adquiridos que, no curso da gesta- 
ção e do puerpério, aumentam as chances de trombose 
venosa, incluem idade materna (acima de 35 anos), obe- 
sidade, multiparidade (quatro ou mais gestações), infec- 
ção (sepse), desidratação e hiperêmese, história pessoal 
ou familiar de tromboembolismo e cesárea (particular- 
mente a de emergência)'" "2242, 

Condições clínicas associadas, como cardiopatias, hi- 
pertensão pulmonar, lúpus eritematoso sistêmico em ati- 
vidade, câncer, doenças inflamatórias intestinais ativas, 
síndrome nefrótica e anemia falciforme, também aumen- 
tam o risco de fenômenos tromboembólicos no ciclo gra- 
vidico-puerperal”*. 
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Existe predisposição para a trombose venosa profun- 
da no membro inferior esquerdo (aproximadamente 
90%)*"*7"*, Isso é possível por causa do cavalgamento 
que a artéria ilíaca direita realiza sobre a veia ilíaca es- 
querda e que se torna mais relevante na gestação”. A trom- 
bose venosa profunda ocorre mais comumente no traje- 
to iliofemoral que na panturrilha (72% vs. 9%). Além 
disso, a trombose venosa profunda em trajeto iliofemo- 
ral é mais frequentemente associada a tromboembolis- 
mo pulmonar”. 

Apesar de os sintomas de empastamento e dor serem 
mais frequentes no terceiro trimestre, um estudo pros- 
pectivo evidenciou que, quando a trombose venosa pro- 
funda é documentada por métodos objetivos, ocorre em 
frequência igual nos três trimestres”, 

Ao lado dos fatores de risco adquiridos, é da maior 
importância a quantificação da influência dos fatores he- 
reditários sobre o risco de tromboembolismo na gestação. 


Trombofilias e risco de TEV 


Trombofilia é toda alteração hereditária ou adquiri- 
da do sistema hemostático que aumenta o risco de trom- 
bose. As mais conhecidas serão discutidas a seguir. 


ee de antitrombina e proteinas 
e 


É bem estabelecido que pacientes com deficiências 
graves de antitrombina e proteínas C e S apresentam ris- 
co aumentado para tromboembolismo"”"*, Entretanto, a 
relevância clínica, particularmente o valor preditivo po- 
sitivo de deficiências leves ou moderadas de antitrombi- 
na e proteínas C e S, tem sido motivo de controvérsia. 

A Tabela | resume o risco relativo e a probabilidade 
individual de tromboembolismo venoso para diferentes 
graus de deficiência dos fatores citados, durante o curso 
da gestação e do puerpério. Como já apontado, as deficién- 
cias leves (como deficiência de atividade de antitrombina 
entre 70 e 85%), que representam a maioria dos casos clí- 
nicos, estão associadas a baixo risco de tromboembolismo 
quando comparadas a deficiências abaixo de 60%. 

A maior parte do conhecimento adquirido sobre os 
riscos de tromboembolismo na gravidez e no puerpério 
em mulheres com deficiência de inibidores da coagula- 
ção advém de estudos familiares, os quais tendem a su- 
perestimar o risco de trombose venosa em mulheres não 
selecionadas com os mesmos defeitos, particularmente 
para aquelas com defeitos leves. Nesses estudos, o risco 
de tromboembolismo venoso em gestante com deficiên- 
cia de antitrombina que não recebe terapia anticoagulan- 
te foi tido como perto de 40% (3-40% no período ante- 
natal e 0-20% no puerpério )*""-”, 

O risco de trombose foi de 3 a 10% para gestantes 
com deficiência de proteína C e de 0 a 6% para as gestan- 
tes com deficiência de proteína S. No pós-parto, o risco 
dessas mulheres foi de 7 a 19% para deficiência de pro- 
teína C e 7 a 22% para deficiência de proteína 9%», 





Fator V heterozigoto 5,3 (3,7-7,6) 0,26% 
Fator V homozigoto 25,4 (8,8-66) 1,50% 
Protrombina mutante 

Posto 6,1 (34-11,2) 0,37% 
Fator V heterozigoto 

associado com 

* 84 (19-369) 4,70% 

heterozigota 

Deficiência de 

trombina (< 8584) 28 (1:1-87) 0,19% 
Deficiência de 

eem 1º 7.20% 
Deficiência de 

teina CK 73%) 200489 0,18% 
Deficiência de 

proteína C (< 50%) 130 04-129) Mart 
Fonte: adaptada de Rainer et al." 
Fator V de Leiden 


A mutação do fator V de Leiden é a trombofilia he- 
reditária mais comum em caucasianos. O defeito resulta 
da substituição da adenina pela guanina no nucleotídeo 
1691 no gene do fator V (G1691A), que causa a substitui- 
ção da arginina pela glutamina na posição 506 da molé- 
cula do fator V (Arg506Gln)*. 

Essa mutação diminui a degradação proteolitica do 
fator V ativado, causando aumento na geração de trom- 
bina”. A resistência à proteína C ativada (RPCA), ini- 
cialmente descrita por Dahlbäck et al.“ em 1993, é o fe- 
nômeno in vitro resultante da mutação do fator V de 
Leiden. A resistência à proteína C ativada (RPCA) é en- 
contrada em aproximadamente 5% (2-15%) da popu- 
lação ocidental”. 

A variação de prevalência deve-se às diferenças regio- 
nais e étnicas, sendo o fator V de Leiden mais prevalen- 
te, por exemplo, em indivíduos oriundos do norte da Eu- 
ropa do que do sul. Heterozigotos para o fator V de Leiden 
apresentam risco de tromboembolismo venoso de 3 a 8 
vezes", enquanto indivíduos homozigotos para essa 
mutação apresentam risco de 10 a 80 vezes", 

O risco de tromboembolismo venoso na gestação e 
no puerpério entre carreadoras heterozigotas do fator V 
de Leiden aumenta de 4 a 16 vezes". 


Mutação G20210A no gene da protrombina 


A mutação G20210A na porção 3’ do gene da pro- 
trombina associa-se com elevação plasmática nos níveis 
de protrombina, com consequente aumento de trom- 


boembolismo**. A forma heterozigota é encontrada em 
2% da população saudável, também com diferenças ét- 
nicas e regionais”. 

Entre pacientes com primeiro episódio de tromboem- 
bolismo, essa mutação é encontrada em 6%. A mutação 
presente de forma heterozigota é considerada um fator 
de risco baixo, com aumento na incidência de tromboem- 
bolismo em três vezes“. 

O risco relativo para tromboembolismo na gravidez 
e no puerpério de carreadores heterozigotos para a mu- 
tação G20210A no gene da protrombina varia de 2 a 16 
vezes 

Admitindo-se a incidência de um evento tromboem- 
bólico em cada 1.500 gestações, a probabilidade de trom- 
bose em carreadoras heterozigotas da mutação G20210A 
no gene da protrombina é de um caso para cada 200 a 
500 gestações“, 

A associação da mutação do fator V (mutação 
GI691A) com a mutação G20210A no gene da protrom- 
bina causa aumento desproporcionado no risco de trom- 
bose venosa (aproximadamente 25 vezes), quando com- 
parada com o risco de cada defeito isolado, 


Hiper-homocisteinemia 


A hiper-homocisteinemia associa-se ao maior risco 
de tromboses venosa e arterial por mecanismos comple- 
xos que envolvem alterações endoteliais, de função pla- 
quetária e de fibrinólise. A homocisteína é um produto 
intermediário na conversão de metionina em cisteína, 
transformação esta que depende da enzima metilenote- 
traidrofolatoredutase (MTHER). Quando a MTHER está 
deficiente, há acúmulo de homocisteína. O principal de- 
feito na MTHER é uma mutação pontual (C677T), com 
troca de C por T no nucleotideo de posição 677, resul- 
tando na substituição da alanina pela valina, tornando a 
MTHER termolábil e de menor eficiência enzimática, pre- 
valente em homozigoze em 10 a 16% da população. Re- 
centemente foi descrita outra alteração (A1298C), muta- 
ção menos prevalente (4 a 6% em homozigose). É a 
hiper-homocisteinemia e não a mutação enzimática que 
confere o maior risco trombótico às gestantes, e tem sido 
associada como um fator de risco baixo no ciclo 
grávidico**®, 


Síndrome do anticorpo antifosfolípide 


Descrita por Hughes em 1983, a síndrome do anti- 
corpo antifosfolípide (SAF) caracteriza-se por estado de 
hipercoagulabilidade mediada por autoanticorpos trom- 
bogênicos, que desencadeiam eventos tromboembólicos 
venosos, arteriais e perdas fetais recorrentes. Gestantes 
com SAF apresentam maior incidência de abortamento, 
óbito fetal, restrição do crescimento fetal, formas graves 
e precoces de doença hipertensiva específica da gestação, 
prematuridade e descolamento prematuro de placenta. 

A SAF tem critérios diagnósticos estritos e bem defi- 
nidos, que obedecem à normatização da Sociedade Inter- 
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(pelo menos um critério (pelo menos um critério 
clínico) laboratorial) 
= Trombose vascular (venosa ou = Anticoagulante lúpico positivo 
arterial) ® Acs. anticardiolipina 
= Morbidade e mortalidade (QigM ou IgG > 40 mpl ou gpl) 
obstétrica a Acs. antibeta-2-glicoproteina | 
- 3 ou mais abortos (< 10 sem) (IgM ou IgG > percentil 99) 
consecutivos 
- Óbito fetal > 10 semanas 
- Parto prematuro (< 34 
semanas) associado a 
pré-eclâmpsia grave, 
Insuficiência placentária ou 
descolamento prematuro de 
placenta) 


© Em duas avaliações, com pelo menos 12 semanas de intervalo, 


nacional de Trombose e Hemostasia. O diagnóstico é es- 
tabelecido quando há presença de um ou mais critérios 
clínicos associados a um ou mais critérios laboratoriais 
(ver Quadro 2)º. 

Vários estudos associam a SAF com trombose veno- 
sa ou arterial. A trombose venosa pode ocorrer em lo- 
cais não usuais, como veia cava inferior, veia axilar, ocu- 
lar, renal e hepática ou, mais frequentemente, em 
território venoso de membros inferiores. A trombose ar- 
terial pode acometer as artérias intracranianas, retinia- 
nas, mesentéricas ou periféricas. A relação entre trom- 
bose venosa e arterial na SAF é de 2:1, e, em ambos os 
casos, a trombose tende a ser recorrente. Se a trombose 
inicial é venosa, há 76% de chance de nova recorrência 
venosa; se for arterial, a chance de nova recorrência ar- 
terial é de 93%*.O modelo que melhor explica a predis- 
posição por trombose na SAAF é que a beta-2-glicopro- 
teína I (beta-2-GPI) é um inibidor da coagulação 
endógena, o qual é bloqueado pelo anticorpo antifosfo- 
lípide anti-beta-2-GPI, com subsequente estímulo à pró- 
-coagulação. 


Identifi o de mulheres com risco 
aumentado de tromboembolismo venoso 
na gestação 


A gestação é o maior fator de risco independente para 
tromboembolismo, particularmente em mulheres com 
história familiar de trombose ou fatores de risco adicio- 
nais”, Para reduzir a incidência de fenômenos tromboem- 
bólicos na gestação e no puerpério, torna-se necessária a 
estratificação de risco individual dessas mulheres. Não há 
ainda evidência que suporte a pesquisa de rotina para 
trombofilia para todas as gestantes. Ao contrário, a pes- 
quisa deve ser realizada em mulheres com história pes- 
soal ou familiar de tromboembolismo*. O Quadro 3 sin- 
tetiza os fatores de risco para as mulheres durante a 
gestação e o puerpério!**, 
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TEV prévio: na gestação ou pós-parto, em uso de aço, sem fator 
desencadeante 


Deficiência de antitrombina 

Fator V de Leiden em homozigose 

Gene recombinante da protrombina em homozigoze (G20210a) 
Sindrome antifosfolípide (SAF) 

Associação de trombofilias 

Anemia falciforme 

Proteinúria nefrótica (> 3,5 9/24 h) 

Cardiopatias: próteses valvares mecânicas, fibrilação ou futter atrial etc. 
Doenças reumatológicas em atividade com necessidade de intemação 
Neoplasias malignas (pâncreas, estômago, pulmão) 


imobilidade no leito por período superior a uma semana com IMC 2 30 
kg/m? 


Fatores de médio risco 

TEV prévio associado a fator desencadeante 
Homocisteina > 15 pmol/L 

Fator V de Leiden em heterozigose 

Gene recombinante da protrombina em heterozigoze (G20210a) 
Deficiéncia de proteina C 

Deficiência de proteína S 

Suspeita de SAF 

Câncer (nos últimos 6 meses) 

Quimioterapia (nos últimos 6 meses) 

Idade 2 40 anos 

IMC 240 kg/m? 

Imobilidade no leito superior a 4 dias antes de cesárea 
Pielonefrite, pneumonia, infecção puerperal 
Pneumopatia cianótica 
Hemorragia superior a 1 L no pós-parto 
Fatores de baixo risco 

Desidratação/hiperêmese 

Gestação múltipla 

Qualquer procedimento cirúrgico na gestação ou puerpério 
Varizes de grosso calibre 

Idade 2 35 e s 39 anos 
Multiparidade (> 3 partos prévios) 


Diagnóstico de tromboembolismo 
na gestação e no puerpério 


Diagnóstico de trombose venosa profunda 


a Diagnóstico clínico: edema, rubor, dor, empasta- 
mento da extremidade acometida, palpação de cordão 
endurecido, presença do sinal de Homan (dorsiflexão do 


pé provocando dor na panturrilha), diferença de 2 cm en- 
tre a circunferência do membro afetado e o normal. 

= Exames complementares: 

- Ultrassonografia/Doppler: sensibilidade e especi- 
ficidade ao redor de 90% para veias proximais. Na gesta- 
ção, há dificuldade na observação de trajeto iliofemoral; 

- Venografia: pouco utilizada na gestação. Se houver 
necessidade, a radiação, por ser pequena (314 mcGy), não 
é impedimento à sua realização. Porém, é um procedimen- 
to invasivo, e o contraste pode causar flebite química; 

- Ressonância magnética: indicada nos casos em que 
os outros exames não puderam confirmar ou excluir o 
diagnóstico, sendo o método de escolha na suspeita de 
trombose das veias pélvicas. 


Diagnóstico de tromboembolismo pulmonar 


Os sintomas e sinais clínicos são inespecíficos, assim 
como os exames complementares gerais (ECG — eletro- 
cardiograma, gasometria arterial e radiografia de tórax), 
nem confirmando nem excluindo o diagnóstico se o qua- 
dro clínico não for evidente. 

a Clínico: sintomatologia inespecífica — geralmente 
dispneia de início súbito e dor torácica; podem ocorrer 
também hemoptise e síncope. O exame físico pode reve- 
lar taquidispneia, taquicardia e febre (pouco comum). 
Nos casos mais graves, observam-se sinais de insuficiên- 
cia cardíaca congestiva direita, hipotensão, convulsões e 
deterioração clínica. 

= Exames complementares: 

- Laboratório: leucocitose, elevação da velocidade de 
hemossedimentação e da desidrogenase lática (pouco es- 
pecíficos). Em geral, a gasometria revela diminuição da pO, 
(< 80 mmHg) e elevação da pCO, (> 30 mmHg), sendo 
excepcional a presença de TEP com pO, superior a 90 
mmHg. 

- Eletrocardiograma: taquicardia, inversão inespeci- 
fica da onda T, sinais de sobrecarga cardíaca direita, $1, 
Q3 e T3 podem estar presentes apenas nos casos de em- 
bolização mais extensa. 

- Radiografia de tórax: área de infiltrado, atelectasias, 
elevação diafragmática, derrame pleural, imagem em cunha 
com diminuição de vascularização (sinal de Westermark). 

- Dímero D: a determinação dos níveis do dímero 
D, que é um produto da degradação de fibrina, tem aju- 
dado no diagnóstico dos fenômenos tromboembólicos. 
Esse exame tem alto valor preditivo negativo (100%) e 
moderado valor preditivo positivo (55,8%). Entretanto, 
os níveis do dímero D se elevam fisiologicamente duran- 
te a gestação e, após partos não complicados, aumentam 
em dez vezes seu valor normal; outros estados mórbidos, 
como doença hipertensiva específica da gestação (DHEG), 
descolamento prematuro de placenta (DPP), insuficiên- 
cia cardíaca congestiva e câncer, também podem elevar o 
dímero D. Pelo baixo valor preditivo negativo durante o 
ciclo gravídico-puerperal, esse exame tem deixado de fa- 
zer parte do fluxograma para o diagnóstico de TEP na 
gestação e no puerpério. 


- Ecocardiografia: a ecocardiografia transtorácica é 
um instrumento valioso na avaliação de pacientes com 
suspeita de tromboembolismo pulmonar. Embora esse 
método não forneça o diagnóstico de certeza, ele é capaz 
de apontar sinais indiretos, como o aumento de volume 
e/ou pressão em câmaras direitas, sobretudo em pacien- 
tes que não apresentavam essas alterações previamente. 
Entretanto, tais alterações podem estar presentes apenas 
em casos de embolia pulmonar de médio ou grande por- 
te. Outro sinal indireto é a visualização de trombos em 
átrio ou ventrículo direito. A ecocardiografia transesofá- 
gica pode demonstrar a presença de trombo na artéria 
pulmonar, nas embolias proximais, que é situação rara. 
Aliada ao dímero D e ao Doppler venoso de membros in- 
feriores, a ecocardiografia é extremamente útil na avalia- 
ção inicial da TEP, especialmente quando há dificuldade 
na obtenção de cintilografia pulmonar ou da tomografia 
helicoidal. 

- Cintilografia pulmonar: o estudo de ventilação per- 
fusão (V/Q) é o método mais utilizado para diagnosticar 
TEP na gestação. Em gestantes, a dose de radiação pode 
ser minimizada, dividindo-se o exame em duas partes e 
realizando inicialmente a perfusão com dose de radiação 
pequena (320-360 mcGy). Se a perfusão é normal, exclui 
o diagnóstico de TEP, porém, se for anormal, comple- 
menta-se o exame com a ventilação. A dose total de ra- 
diação recebida no estudo completo V/Q é entre 370 e 
540 mcGy, e está dentro do intervalo aceitável para dose 
cumulativa de radiação para o feto (50.000 mcGy ou 5 
rads). Quando realizada no puerpério, deve-se evitar a 
amamentação por até 15 horas após o exame. 

- Tomografia helicoidal: pode substituir a cintilogra- 
fia pulmonar no diagnóstico de TEP e tem valor prediti- 
vo negativo de 100% e valor preditivo positivo de 94%. É 
capaz de apontar o diagnóstico até em embolias segmen- 
tares. A dose de radiação recebida pelo feto é de, aproxi- 
madamente, 130 mcGy, o que é considerado seguro. O 
uso de contraste iodado, tempo obrigatório desse exame, 
não teve seu efeito sobre o feto plenamente investigado, 
apesar de muitas gestantes receberem contraste iodado 
intravenoso para outras investigações como nefrolitiase, 
sem relatos na literatura de nenhum efeito, embora haja 
o risco teórico de hipotireoidismo fetal. 

- Angiografia: é o padrão de referência para o diag- 
nóstico de TEP, mas tem morbidade de 1 a 5% e morta- 
lidade de 0,5%, sendo indicada apenas quando existir in- 
dicação cirúrgica ou na impossibilidade de estabelecer o 
diagnóstico por outros métodos. 

Dessa forma, para o diagnóstico de TEP, a sequência 
da realização dos exames está sintetizada na Figura 1º, 


Tratamento de tromboembolismo na 
gestação e no puerpério 


m Medidas gerais: repouso, elevação dos membros, 
uso de meias elásticas de alta compressão e deambulação 
precoce, assim que diminuírem os sinais flogísticos. Nos 
casos de TEP, devem ser utilizadas as medidas de supor- 
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Suspeita de TEV 
e Raio X de tórax 
Angiotomografia 
de tórax 
Negativo Positivo Inconclusivo 
TEP excluído Tratamento Testes adicionais” 
L TEP confirmado TEP excluído 





= Figura 1. Fluxograma do diagnóstico de tromboembolismo pulmo- 
nar. Testes adicionais: cintilografia pulmonar, dopplervelocimetria de 
membros inferiores, ressonância magnética dos vasos pélvicos, angio- 
grafia, repetir angiótomo em 24-48 horas, se persistir suspeita clínica. 
Adaptada de McLintock et al, 2012". 





te, tratamento da insuficiência cardíaca e respiratória. As 
pacientes mais graves devem ser tratadas com cuidados 
de terapia intensiva. 

= Anticoagulação: a fase aguda, utiliza-se heparina 
de baixo peso molecular (HBPM) nas seguintes doses: 
enoxaparina | mg/kg, de 12/12 horas, ou dalteparina 100 
Ul/kg, de 12/12 horas. Prefere-se a HBPM à heparina não 
fracionada (HNF) pela comodidade de manuseio, por 
menores incidências de sangramentos, osteoporose e pla- 
quetopenia, além da desobrigação do controle contínuo 
com coagulograma, 

= Manutenção: as pacientes com TVP ou TEP na ges- 
tação devem permanecer anticoaguladas por toda a ges- 
tação, até 6 semanas de puerpério, Caso o fenômeno trom- 
boembólico tenha ocorrido no final da gestação ou 
puerpério, o período mínimo de anticoagulação é de 3 a 
6 meses. No puerpério, pode-se manter a dose de HBPM 
utilizada na gestação ou então realizar sua substituição 
por varfarina, mantendo-se a HBPM até que se atinja o 
nível terapéutico do anticoagulante oral (INR de 2 a 3), 
suspendendo-se então a HBPM, Na ausência de HBPM, 
pode-se utilizar a HNF, na seguinte posologia: 

- Fase aguda: HNF por via intravenosa, administran- 
do-se dose de ataque em bolus de 5.000 U e depois 1.000 
U por hora em bomba de infusão contínua. O controle 
da anticoagulação estará adequado com o tempo de trom- 
boplastina parcial ativada (TTPA) entre 1,5 e 2,5 vezes o 
valor do controle. Inicialmente, o TTPA deve ser moni- 
torado a cada 6 horas até que se atinja a dose terapéuti- 
ca; com a estabilização do quadro, pode-se fazer o con- 
trole diariamente. A anticoagulação por via intravenosa 
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é mantida durante 7 a 10 dias. Depois, inicia-se o trata- 
mento de manutenção. 

- Manutenção: administração da HNF por via sub- 
cutânea iniciando-se com dose de 10.000 Ul a cada 8 ho- 
ras e depois ajustando a dose pelo TTPA, que deve estar 
entre 1,5 e 2,5 vezes o valor normal, colhido de 6 a 8 ho- 
ras após a aplicação da heparina. 

No puerpério, se houver necessidade de anticoagula- 
ção por período prolongado, pode-se usar anticoagulan- 
tes orais. A transição de heparinas (de baixo peso mole- 
cular ou fracionadas) para varfarina pode ser feita a 
partir do 3º ao 5º dia do puerpério, afastados os riscos de 
sangramentos pós-cirúrgicos'. 

Os novos anticoagulantes orais (antitrombínicos) ain- 
da não tiveram seu uso aprovado na gravidez e lactação". 

Pacientes com trombose venosa superficial (TVS) 
apresentam de 6 a 44% de associação com TVP, e, apesar 
de o tratamento da TVS fora da gestação ainda ser con- 
troverso na gestação, pelo risco adicional de tromboem- 
bolismo, preconiza-se a utilização de HBPM em dose in- 
termediária (enoxaparina 40 mg, de 12/12 horas, ou 
dalteparina 5.000 UI, de 12/12 horas) e sua manutenção 
por 6 semanas de puerpério, ou então a troca no puerpé- 
rio de HBPM por varfarina (INR alvo de 2 a 3), mantida 
pelo mesmo período. 

O uso prolongado de heparina pode causar osteopo- 
rose e trombocitopenia induzida pela heparina. As pla- 
quetas devem ser monitoradas regularmente a cada 7 ou 
15 dias, no primeiro mês, e mensalmente, a seguir. Se a 
contagem de plaquetas for inferior a 100.000/mm” ou 
houver queda de 50% na contagem plaquetária prévia, a 
heparina deverá ser suspensa. A trombocitopenia indu- 
zida pela heparina é situação grave e, apesar de plaque- 
topênicas, as pacientes têm risco aumentado para 
trombose. 

Deve ser lembrado que a própria gestação causa di- 
minuição da contagem plaquetária, mas valores inferio- 
res a 100.000/mm” devem ser considerados alterados. 

Para minimizar o risco de osteoporose, recomenda- 
-se aumentar a dieta de cálcio em 1,5 g/dia e administrar 
carbonato de cálcio 500 mg uma vez ao dia. 

Idealmente, as pacientes com dose plena de HBPM 
devem dosar o fator anti-Xa em cada trimestre, que deve 
estar entre 0,6e 1,0 U/mL. As pacientes com uso de dose 
profilática são dispensadas da dosagem de anti-Xa, entre- 
tanto aquelas com peso acima de 90 kg devem ter a dose 
ajustada pelo peso (Tabela 2). 

São contraindicações ao uso de heparinas as condi- 
ções descritas a seguir”: 

= Sangramento ativo. 

= Alergia ou plaquetopenia induzidas por heparina. 

= Hipertensão arterial não controlada (2 180 x 110 
mmHg). 

= Coagulopatia (plaquetopenia < 70 mil ou TP com 
INR > 1,5). 

= Placenta prévia. 

= Outros: 

- cirurgia craniana ou ocular < 2 semanas; 





Venografia unilateral sem proteção 0,30 
Venografia unilateral com proteção <0,05 
Angiografia pulmonar via femoral 0,22-0,33 
Angiografia pulmonar via braquial 0,05 
Cintilografia - modo perfusão (99mTc MAA, 40 0012 
MBq) 

Cintilografia - modo ventilação (81 mKr, 600 MBq) 0,019 
Tomografia helicoidal 0,013 


Eleitos fetais - 5 rads: aborto, teratogénese; 1 rad: risco de malignidade (de 
1:3000 para 1:2000). Fonte: adaptada de MecLintock, 2012, Han & Paidas, 2011". 





<50 20 mg/dia 2.500 Ul/dia 
50-90 40 mg/dia 5.000 Ul/dia 
91-130 60 mg/dia 7500 Ul/dia 
131-170 80 mg/dia 10.000 Ul/dia 
>170 0,6 mg/kg/dia 75 Ul/kg/dia 
Fonte: adaptada de RCOG, 2009. 


- coleta de líquido cefalorraquidiano < 24 h; 

- metástase hepática/cerebral. 

= Úlcera péptica ativa. 

Na presença de insuficiência renal (clearance de 
creatinina < 30 mL/min/1,73 m°), o ajuste da droga com 
diminuição da dose ou a sua contraindicação deverão 
ser considerados. 


Conduta no parto 


Para possibilitar a suspensão temporária da HBPM, 
o parto deve ser programado entre 37 e 40 semanas. 
A HBPM é suspensa 24 horas antes do parto, medida que 
permitirá a raquianestesia ou peridural. A via de parto é 
obstétrica, não havendo contraindicação à maturação ar- 
tificial do colo nem à indução do trabalho de parto. No 
caso de parto vaginal ou cesárea, a paciente deve manter 
o uso de meias elásticas durante o procedimento. 

O uso de HNF via subcutânea pode ser interrompi- 
do até 12 horas antes do parto. A não observância desse 
intervalo contraindica a realização de anestesia peridural 
ou raquianestesia. Pacientes em uso de heparina devem 
ser orientadas a não administrar a dose do fármaco caso 
apresentem contrações ou perda de líquido, dirigindo-se 
ao hospital ao qual estão referenciadas. 

Casos de TVP em pacientes com contraindicação ab- 
soluta à anticoagulação podem se beneficiar do uso de 
filtro de cava. Atualmente, os filtros de cava podem ser 
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Qualquer situação que indique anticosgulação  Anticoagulação plena ou profilaxia dose Anticoagulação plena ou profilaxia dose 
plena prévia ou durante a gestação* intermediária intermediária 

TEV prévio (2 ou + episódios) Varfarina (apenas para prótese cardíaca valvar Transição para varfarina (após puerpério 
| SAF com TEV prévio | ou FA, de 14º a 36º semanas) | precoce) 

Trombofilias com aito risco de trombose** Anticoagulação plena ou profilaxia dose Anticoagulação plena ou profilaxia dose 

Intermediária intermediária 
| (se SAF, adicionar AAS) l (se SAF, adicionar AAS) 

Trombofilias de baixo risco Anticoagulação profilática Anticosgulação profilática 

com TEV prévio ou morbidade obstétrica 
Trombofilias de baixo risco sem TEV prévio ou Vigilância clínicas Anticosgulação profilática 

morbidade obstétrica 


* Trombose recente, próteses cardíacas valaros mecânicas, arritmia com risco de tromboembolismo (FA: fibrilação atrial). 

** Trombofilias de alto risco: SAF com TEV prévio, mutações (fator V de Leiden e protrombina) em homazigose, deficiência de antitrombina e trombofilias combinadas. 
*" Trombofilias de baixo risco: deficiência de proteinas S, C e mutações (lator V de Leiden e protrombina) em heterozigose. 

#0bs.: pode ser indicada anticosguiação profilática na presença da fatores de risco adicionais. 


introduzidos e guiados por ultrassom e removidos pos- 
teriormente. 

Os trombolíticos ou a embolectomia são alternativas 
válidas, utilizadas quando os riscos são superados pelo 
benefício de salvar a vida da paciente. 


Conduta no puerpério 


No puerpério, a heparina, quando indicada, deve ser 
reintroduzida após 8 a 12 horas do parto, tanto vaginal 
como cesárea. Devem-se estimular a deambulação pre- 
coce e a continuidade do uso das meias elásticas. 


Anticoncepção no pós-parto 


O componente estrogênico presente nos contracep- 
tivos hormonais orais eleva a produção hepática de glo- 
bulinas séricas envolvidas na coagulação, incluindo os fa- 
tores VII e X e o fibrinogênio, e aumenta o risco de 
tromboembolismo nas usuárias”, Um estudo caso-con- 
trole, realizado em grande número de usuárias de con- 
traceptivos com menos de 50 mcg de etinilestradiol com- 
binado com levonorgestrel ou noretindrona, constatou 
aumento de risco para tromboembolismo venoso de 4 
vezes, quando comparado com não usuárias”, Esse risco, 
em termos absolutos, é menor que o risco de tromboem- 
bolismo venoso durante a gestação”. 

O uso de contraceptivos orais combinados, formula- 
dos com desogestrel, é associado com risco de trombo- 
embolismo 1,7 a 19 vezes maior que com o uso de levo- 
norgestrelꝰ ꝰ. Apesar de poucos estudos compararem o 
risco de tromboembolismo com o uso isolado de deso- 
gestrel, sem a combinação com etinilestradiol, quando 
comparado com levonorgestrel isoladamente, há relatos 
de segurança similar com ambas as progesteronas, supor- 
tando o conceito de que os contraceptivos com compo- 
sição exclusiva de progesteronas não aumentam o risco 
de complicações tromboembólicas”-*, Mulheres com his- 
tória de tromboembolismo de causa desconhecida ou as- 


sociado à gravidez ou ao uso de estrógeno não devem fa- 
zer uso de contraceptivos hormonais orais, exceto se 
estiverem anticoaguladas*, Uma candidata ao uso de con- 
traceptivo hormonal oral que teve um episódio único de 
tromboembolismo venoso associado com fator que foi 
removido (p. ex., paciente que teve TVP durante imobi- 
lização por fratura decorrente de acidente automobilis- 
tico) pode não mais estar em risco de tromboembolismo. 
O uso de contraceptivo oral nesse caso deve ser individua- 
lizado”, 
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Introdução 


As relações entre doença renal e gravidez ainda são 
pautadas por informações discordantes e, algumas vezes, 
conflitantes. Entretanto, muitos estudos clínicos e expe- 
rimentais, embora retrospectivos e nem sempre contro- 
lados, têm contribuído para a melhor compreensão da 
real influência que a gestação exerce sobre a história na- 
tural de uma nefropatia preexistente, bem como o efeito 
desta sobre a evolução obstétrica. 

À orientação e o manuseio dessas pacientes são mais 
otimistas que nos últimos 30 anos, quando um editorial 
do Lancet refletia o grande pessimismo em relação a ges- 
tações em nefropatas. As opiniões mais recentes sugerem 
que, na maioria das mulheres com nefropatia, nas quais 
a função é normal ou discretamente alterada, as chances 
de uma gravidez bem-sucedida estão acima de 90% e que, 
aparentemente, não há efeito adverso sobre a evolução de 
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sua doença renal'. Em contraste, se já houver insuficién- 
cia renal anterior à concepção, a incidência de complica- 
ções maternas e perinatais aumenta substancialmente. 
Por sua vez, a presença de hipertensão arterial piora o 
prognóstico. Como a doença progride e a função renal 
declina com o tempo, o rigoroso e adequado controle da 
pressão arterial representa a única possibilidade de se in- 
tervir no trinômio nefropatia, hipertensão e gravidez e, 
assim, reduzir os riscos e minimizar as influências nega- 
tivas dessa associação sobre a história natural de uma 
doença renal preexistente, bem como sobre o curso da 
própria gestação. 


Alterações renais na gravidez 


A gravidez está associada a importantes mudanças 
anatômicas e funcionais do trato urinário”, sendo o seu 
reconhecimento indispensável à apropriada interpreta- 
ção de exames e ao adequado acompanhamento de ges- 
tantes com doença renal. 

Estudos sobre o tamanho renal demonstram um au- 
mento de 1 a 1,5 cm em seu comprimento, provavelmen- 
te pelo aumento do fluxo sanguíneo e volume vascular 
renal. No trato urinário, observa-se dilatações na pelve 
renal e no ureter. O hidroureter fisiológico é caracteriza- 
do pelo aumento do lúmen ureteral acompanhado por 
diminuição na tonicidade e na motilidade de sua muscu- 
latura. Essas alterações são mais evidentes no lado direi- 
to. Por efeito da progesterona, o tônus vesical diminui e, 
como consequência, há refluxo vesicoureteral. 

A estase urinária predispõe a gestante à bacteriúria 
assintomática ou infecção urinária franca. A dilatação 
pielocalicial permanece por semanas após o parto e as 
avaliações radiológicas ou ultrassonográficas só devem 
ser realizadas 3 meses após o parto. 

Durante a gestação, ocorre retenção gradual e cumu- 
lativa de 500 a 900 mEq de sódio e 6 a 8 L de água, distri- 
buídos entre o líquido extracelular e a unidade fetoplacen- 
tária. O fluxo plasmático renal efetivo (FPRE) aumenta e, 
em consequência, o ritmo de filtração glomerular (REG) 
se eleva em 30 a 50%, Esse aumento se inicia no 1º trimes- 
tre e mantém-se elevado até o termo. 
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Os mecanismos responsáveis por essas alterações fun- 
cionais não estão completamente esclarecidos. O aumen- 
to do volume plasmático que se observa na gravidez é tar- 
dio, não guardando relação temporal com as alterações 
da hemodinâmica renal. O nível de albumina plasmática 
diminui precocemente na gravidez e, se houver redução 
concomitante da pressão oncótica dentro do capilar glo- 
merular, pode contribuir para a elevação do ritmo de fil- 
tração glomerular. O aumento do volume plasmático e 
dos níveis circulantes de aldosterona, corticosteroides, 
progesterona e prolactina, assim como o aparecimento 
de hormônio lactogênio placentário e da gonadotrofina 
coriônica, poderiam influenciar a hemodinâmica renal, 
embora não pareçam capazes de provocar as modifica- 
ções na magnitude observada na gravidez. Igualmente, a 
angiotensina II e o peptídeo natriurético atrial podem in- 
fluenciar a regulação tônica das arteríolas aferente e efe- 
rente e, assim, desempenhar algum papel funcional. 

Recentemente, têm surgido evidências crescentes de 
que o fator relaxante derivado do endotélio relacionado 
ao óxido nítrico (EDRF-NO) pode estar envolvido na gé- 
nese dessas alterações. Elevações na excreção urinária de 
nitrato, metabólito estável do óxido nítrico e do GMP cí- 
clico que funciona como segundo mensageiro, foram ob- 
servadas em ratas grávidas. O uso crônico de nitroar- 
ginina, um inibidor da biossintese do óxido nítrico, 
previne as alterações citadas e induz hipertensão arterial 
de forma mais grave em ratas grávidas do que em ratas 
virgens”. Esses achados sugerem que o EDRF-NO assu- 
me preponderância funcional no estado gravídico, po- 
dendo contribuir para a vasodilatação generalizada e re- 
fratariedade vascular observadas na gravidez normal. 

Pelo aumento do ritmo de filtração glomerular, os 
níveis séricos de ureia e creatinina diminuem para valo- 
res tão baixos quanto 0,5 e 20 mg/dL e, obviamente, va- 
lores iguais ou superiores a 1 e 30 mg/dL, considerados 
normais para a não gestante, podem refletir transtorno 
da função renal na gravidez e requerer avaliação comple- 
mentar. 

O nível de ácido úrico plasmático também diminui, 
atingindo valores menores que 4 mg/dL e retornando aos 
níveis pré-gravídicos próximo ao termo. O transporte re- 
nal de ácido úrico se altera na pré-eclâmpsia, enquanto 
seu aumento se correlaciona com a gravidade do quadro 
clínico materno e piora no prognóstico perinatal? (Figu- 
ra 1). 


Influência da gravidez e hipertensão 
arterial na paciente nefropata 


A presença de doença renal aumenta a suscetibilida- 
de à pré-eclâmpsia, a qual pode ocorrer mais precoce- 
mente, constituindo um dos principais riscos da doença 
renal na gravidez*. No outro extremo, em muitos casos, 
sobretudo quando o quadro clínico materno não é gra- 
ve, a própria gestação exibe um efeito anti-hipertensivo, 
constituindo uma defesa que atenua as repercussões da 
própria hipertensão. 
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= Figura 1. Queda da concentração da uricemia na gestação. 
Fonte: Davison e Dunlop’, 


Modificações hemodinâmicas de padrão semelhan- 
te são observadas em diferentes espécies animais de ex- 
perimentação. A avaliação da hemodinâmica glomerular 
em ratas grávidas, por meio da técnica de micropunção, 
demonstra que a hiperfiltração glomerular gestacional é 
um fenômeno que decorre exclusivamente da elevação 
do fluxo plasmático glomerular. A pressão capilar glome- 
rular, cuja elevação é potencialmente lesiva ao gloméru- 
lo, não se modifica na gestação, refletindo uma redução 
paralela e proporcional nas resistências das artérias afe- 
rente e eferente. 

O rim previamente lesado é ainda mais suscetível ao 
dano glomerular quando a pressão intraglomerular au- 
menta. Admitindo que na vigência de uma condição hi- 
pertensiva sistêmica o estímulo vasodilatador da gestação 
poderia expor o rim materno a um estado de hiperten- 
são glomerular, Pascoal et al.* avaliaram as repercussões 
da hipertensão arterial sobre o curso da nefropatia indu- 
zida pela adriamicina em ratas virgens e grávidas. A gra- 
videz não alterou a evolução da nefropatia em ratas nor- 
motensas, enquanto em ratas virgens, a hipertensão 
arterial acentuou moderadamente as alterações morfo- 
lógicas renais, sem quaisquer repercussões funcionais. En- 
tretanto, a hipertensão arterial agravou e acelerou o cur- 
so da nefropatia em ratas grávidas. Concluíram que as 
alterações renais foram substancialmente mais pronun- 
ciadas nas ratas grávidas hipertensas quando compara- 
das com grávidas normotensas ou virgens hipertensas, o 
que estabelece inequívoca associação entre o nível da pres- 
são arterial sistêmica (provavelmente transmitida ao in- 
terior do glomérulo) e a influência potencial da gravidez 
sobre a história natural dessa forma de nefropatia expe- 
rimental. Comparações entre estudos experimentais e 
doença humana devem permanecer no campo especula- 
tivo; entretanto, as observações desse trabalho podem re- 
presentar o contraponto experimental de uma condição 
clínica recentemente descrita: a glomeruloesclerose seg- 
mentar e focal (GESF) associada a endoteliose capilar glo- 
merular na biópsia renal pós-parto de algumas pacientes 
que desenvolveram pré-eclâmpsia, sem qualquer anor- 
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malidade renal ou hipertensiva anterior à gestação”. Há 
controvérsias sobre se a GESF em gestantes pré-eclâmp- 
ticas representa uma doença glomerular preexistente ou 
se é uma variante da lesão renal da pré-eclâmpsia. Em 
nosso serviço, foram revisadas 30 biópsias renais de pa- 
cientes com pré-eclâmpsia, praticadas na 1* semana após 
o parto”. Oito biópsias (27%) mostraram GESF, sendo 
que em todos esses casos foi observada endoteliose glo- 
merular, além de apresentarem proteinuria em nível ne- 
frótico durante a gravidez. Essas observações sugerem que 
a vasodilatação renal imposta pela gestação poderia per- 
mitir a transmissão da condição hipertensiva sistêmica 
ao interior do glomérulo e, eventualmente, causar GESF. 
Aparentemente, a evolução dessa forma de lesão renal é 
benigna, desaparecendo suas manifestações clínicas e la- 
boratoriais com o desaparecimento do estímulo gerador, 
que é a própria gravidez. 


Gestação em pacientes com doença renal 


A coexistência de doença renal e gravidez não se apre- 
senta desprovida de perigo para a gestante e seu produto 
conceptual. Diversos estudos retrospectivos e conflitan- 
tes mostraram incidência aumentada de abortamento, 
pré-eclâmpsia superajuntada e morbidade e mortalida- 
de perinatais. 

Estudos mais recentes, envolvendo grande número 
de pacientes com doença renal bem definida por bióp- 
sias!, sugerem uma distinção clara entre duas situações. 
A primeira, mais frequente, é a gestação em pacientes com 
função renal preservada ou com discreto comprometi- 
mento funcional (creatinina < 1,4) e sem hipertensão ar- 
terial. Nesses casos, é unânime a opinião que o prognóstico 
da gestação é bom e a gravidez não afeta adversamente o 
curso natural da doença. No outro extremo, caso de ges- 
tante com insuficiência renal grave (creatinina > 2,8) e 
hipertensão arterial não controlada, reduz as chances do 
produto da concepção, além da possibilidade de deterio- 
ração da doença renal preexistente (Tabela 1). 

Embora existam controvérsias, a maioria entende que 
se a função renal no período pré-gestacional estiver pre- 
servada ou levemente acometida com níveis de creatini- 
na inferiores a 1,4 mg/dL, geralmente é alcançado suces- 
so obstétrico e a gravidez não representa efeito adverso 
ao curso da doença. Embora isso seja verdadeiro para a 
maioria das mulheres, alguns autores sugerem que tal afir- 
mativa deveria ser questionada, uma vez que, na gestan- 


te com nefropatia lúpica, por exemplo, glomerulonefrite 
membranoproliferativa, glomeruloesclerose focal e tal- 
vez na nefropatia de IgA e nefropatia de refluxo, podem 
ser agravadas por gestação intercorrente. 

As mulheres com disfunção leve geralmente apresen- 
tam um aumento do ritmo de filtração glomerular du- 
rante a gestação, entretanto a magnitude é menor que 
aquela observada na gravidez normal. Aumentos na pro- 
teinúria acontecem em 50% dessas gestações, podendo 
ser maciça (em geral acima de 3 g em 24 horas), levando 
a edema nefrótico. Essa proteinúria não significa neces- 
sariamente uma exacerbação da doença e, quando na au- 
séncia de hipertensão, a gestação costuma ser bem-suce- 
dida. 

Nos casos de insuficiência renal moderada, quando a 
creatinina plasmática encontra-se entre 1,4 e 2,8 mg/dL, 
o prognóstico é mais reservado. As maiores preocupações 
referem-se à deterioração renal, hipertensão arterial exor- 
bitante, resultado perinatal reservado e declínio da fun- 
ção renal no puerpério”, 

A maior parte das mulheres com insuficiência renal 
grave (creatinina > 2,8 mg/dL) tem amenorreia e/ou ano- 
vulação tornando a probabilidade de concepção baixa, 
mas não impossível. A possibilidade de sucesso perinatal 
é menor e o risco de complicações maternas graves é alta. 
Essas mulheres devem ser desencorajadas a engravidar, 
pois o objetivo deve ser preservar qualquer função renal 
ainda presente e/ou alcançar reabilitação dessa função 
com diálise ou transplante, antes de considerar uma gra- 
videz futura". 


Infecção do trato urinário 


As infecções do trato urinário representam a forma 
mais frequente de infecção bacteriana no ciclo gravídico- 
-puerperal. A bacteriúria assintomática é a forma mais 
comum, mas também pode ocorrer envolvimento do tra- 
to urinário inferior, causando cistite, ou podem ocorrer 
alterações dos cálices renais, pelve renal e parênquima, le- 
vando a um quadro mais grave de pielonefrite. 

Os organismos que causam as infecções urinárias são 
aqueles da flora perineal normal. A Escherichia coli é o 
patógeno mais frequente, com uma incidência entre 75 e 
90% enquanto com menos frequência são encontrados 
Proteus spp. e Klebsiella. 

A localização superior ou inferior da infecção é bas- 
tante útil como índice prognóstico e terapêutico. A pre- 





Diminuição de função cata Gis CA Capia ns pT. — — 
renal 


Leve <14 27% 
Moderada e hipertensão 1,4-2,8 49% 
levo 

Grave e hipertensão grave >28 843% 


Fome: Davison e Lindheimer', 


a longo prazo 
95% <5% 
90% 25% 
48% 53% 
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sença de cilindros leucocitários ou de bactérias recober- 
tas por anticorpos na urina e a diminuição da capacidade 
de concentração são indicativos de comprometimento re- 
nal. 

A maioria dos dados epidemiológicos referidos à gra- 
videz mostra que a bacteriúria durante a gravidez apre- 
senta incidência similar à das não gestantes mas sexual- 
mente ativas. A frequência varia entre 2 e 11%, sendo mais 
prevalente em multíparas de baixo nível socioeconômi- 
co. É importante rastrear essa condição, uma vez que en- 
tre 20 e 40% das portadoras não tratadas evoluem para 
um quadro de pielonefrite aguda, o que significa que en- 
tre 60 e 70% dos casos de pielonefrite são precedidos por 
bacteriúria. 

A cistite aguda durante a gestação mostra caracteris- 
ticas clínicas singulares. Apresenta-se como uma síndro- 
me caracterizada por quadro de urgência, frequência mic- 
cional, disúria e incômodos suprapúbicos, com ausência 
de sintomas de acometimento do quadro geral como fe- 
bre e dor a percussão costolombar. O tratamento antimi- 
crobiano da gestante com bacteriúria assintomática e cis- 
tite aguda encontra-se na Tabela 2". 

Os quadros de pielonefrite são uma das complicações 
mais graves e comuns na gestação, estando associados ao 
aumento da morbidade materna e fetal, Ocorrem entre 1 
e 2% das gestações e sua incidência depende da prevalén- 
cia e do tratamento da bacteriúria assintomatica. A maio- 
ria dos casos ocorre no 2º e 3º trimestres. Geralmente, é 
unilateral, ocorre no lado direito e é causada por uma bac- 
téria proveniente da infecção do trato urinário inferior. 

A antibioticoterapia é utilizada de maneira empírica, 
pois não existem estudos comparativos para determinar 
a terapéutica ideal. As cefalosporinas de 1º geração (cefa- 
zolina 1 g a cada 8 horas ou cefalotina 1 g a cada 6 horas) 
são utilizadas na maioria dos casos, embora seja descrito 
até 12% de resistência de algumas cepas de Escherichia 
coli. Esquemas alternativos constituem-se na utilização 
de cefalosporinas de 2º geração (cefuroxima 750 mg a 
cada 12 horas, IV). A ceftriaxona é uma alternativa tera- 
pêutica sobretudo nos tratamentos em regime ambula- 
torial, devendo ser utilizada na dose de 2 g/dia. O trata- 
mento antimicrobiano pode ser mudado ou adequado 
em função dos resultados da urocultura e do antibiogra- 


ma. O manejo da gestante com pielonefrite aguda está 
descrito no Quadro 1. 


Glomerulonefrites 


Glomerulonefrite é um termo que engloba uma va- 
riedade de doenças, algumas agudas e autolimitadas e ou- 
tras de caráter crônico. Existe um processo inflamatório 
que afeta o glomérulo e é caracterizado por alterações ex- 
sudativas, proliferativas e/ou escleróticas. Independente- 
mente da etiologia, as manifestações clínicas representa- 
das pela hipertensão, proteinúria e diminuição da função 
renal são semelhantes, variando apenas em intensidade. 


Glomerulonefrite aguda 

A glomerulonefrite aguda pós-estreptocócica é rara 
na gravidez, com frequência relatada de 1 caso em 40.000 
gestantes. Seu diagnóstico é importante por estar relacio- 
nado com perdas fetais, além de simular o quadro de pré- 
-eclâmpsia no final da gestação. O tratamento da doença 
é semelhante ao da paciente não grávida: restrição salina, 
combate à hipertensão e controle hidroeletrolítico. Pa- 
cientes com história de antecedentes de glomerulonefri- 





1. Hospitalização 


2. Culturas de urina e sangue 

3. Hemograma, creatinina sérica e eletrólitos 

4. Monitoração de sinais vitais, incluindo diurese (considerar uso de 
5. Solução cristaloide endovenosa para manter diurese 2 30 mL/h 
6. Antibioticoterapia endovenosa 

7. Radiografia de tórax SE dispneia ou taquipneia 

8. Repetir hemograma e eletrólitos em 48 horas 

9. Mudar para antibióticos via oral quando afebril 


10, Alta quando afebril por 24 horas; considerar antibioticoterapia por 
7 a 10 diss 


11. Urocultura 1 a 2 semanas após completar a terapia 





3 g. dose única 
100 mg, 6/6 h, 3 a 7 dias 
500 mg, 6/6 h, 7 dias 


500 mg, 12/12 h, 3 a 7 dias 
Dose única 
100 mg 6/6h 3 a 7 dias 


1g, IV, 12/12 / 2g. IV, 1X por dia 

2 g. IV, 6/6h 

3-5 mg/kg/dia, IV, dividido em 3 doses 
750 mg. 8/8 h 

1g. IV. 12/12h 
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te aguda sem evidências atuais de atividade clínica tole- 
ram bem a gravidez. 


Glomerulonefrite crônica 

A paciente com glomerulonefrite crônica tem maior 
probabilidade de desenvolver toxemia superajuntada e 
em época mais precoce da gestação, acarretando pior 
prognóstico perinatal. A pré-eclâmpsia superajuntada é 
muito mais frequente nas gestantes com hipertensão e 
proteinúria que naquelas apenas com proteinúria”, Em 
relação ao tipo de glomerulonefrite, Davison et al.” en- 
contraram resultados desfavoráveis nas gestantes com ne- 
fropatia IgA e glomerulonefrite membranoproliferativa. 
O curso da gestação em pacientes com nefropatia do IgA 
encontra-se associado a complicações hipertensivas e pro- 
gressão da doença”, 

Embora sejam descritas gestações bem-sucedidas em 
pacientes com glomerulonefrite membranoproliferativas, 
uma alta incidência de complicações materno-fetais, como 
toxemia superajuntada e deterioração da hipertensão e 
da função renal são relatadas, particularmente nos casos 
com depósitos densos intramembranosos (tipo II)*. 

Na glomerulonefrite membranosa, a evolução da ges- 
tação geralmente é favorável, assim como pacientes com 
doença de lesões mínimas (nefrose lipídica) toleram bem 
a gravidez. A glomeruloesclerose focal está associada a 
uma maior incidência de prematuridade, mortalidade pe- 
rinatal e agravamento da hipertensão”, 


Síndrome nefrótica 


A causa mais comum de síndrome nefrótica na ges- 
tação (proteinúria > 3,5 g/24 horas) é a pré-eclâmpsia. 
Pode, entretanto, ser decorrente das mesmas condições 
do estado não gravídico, que inclui a glomerulonefrite 
membranosa ou membranoproliferativa, nefropatia lú- 
pica e, mais raramente, nefropatia diabética, trombose da 
veia renal e amiloidose. Uma forma rara de nefrose tem 
sido descrita como “sindrome nefrótica da gravidez”, que 
regride após o parto e reaparece em gestações subsequen- 
tes. Algumas dessas patologias são resistentes à corticote- 
rapia e podem ser agravadas pelo seu uso, o que enfatiza 
a importância do diagnóstico correto. 

A gestação em pacientes com síndrome nefrótica, na 
ausência de hipertensão e comprometimento significati- 
vo da função renal, é de bom prognóstico. A hipoalbu- 
minemia encontrada nessas gestantes potencializa a re- 
tenção de líquidos. Mesmo assim, o uso de diuréticos é 
desaconselhável, pela diminuição do volume plasmático 
e comprometimento da perfusão placentária. Nos casos 
graves, a restrição dietética de sal e a reposição criteriosa 
e lenta de substâncias coloidosmóticas, como albumina 
ou plasma fresco, podem ser úteis. 


Insuficiência renal crônica 


Até pouco tempo, a gravidez em pacientes com doen- 
ça renal crônica era desaconselhada e caso a paciente já 


estivesse grávida, indicava-se a interrupção da gestação 
ou até mesmo esterilização da paciente em alguns casos, 
por conta de grande risco materno e do grande número 
de complicações perinatais”. 

Em pacientes com doença renal de qualquer etiolo- 
gia, em que haja um prejuízo da função renal suficiente 
para elevar a creatinina sérica acima de 2 mg/dL, a gravi- 
dez é excepcional”, Apesar disso, é cada vez mais comum 
ocorrer gestação em pacientes com transplante de rim, 
menos frequente em pacientes com insuficiência renal e 
ocasionalmente ocorre em mulheres que estão em trata- 
mento de diálise'*. 

A fertilidade em pacientes com insuficiência renal en- 
contra-se reduzida, com a presença de alterações nos ci- 
clos menstruais c anovulação. Após a introdução de mé- 
todos de diálise, o potencial reprodutivo dessas pacientes 
tende a melhorar. 

A primeira descrição de gravidez de uma paciente re- 
cebendo hemodiálise foi feita em 1971 e um dos mais 
completos registros do assunto sobre a frequência e o 
prognóstico de gravidez de pacientes submetidas à diáli- 
se vem do Registro da Associação Europeia de Diálise e 
Transplante (EDTA — European Dialysis and Transplant 
Association). Em 1980, foram coletados dados referentes 
a 115 gestações em pacientes com diálise renal em 19 paí- 
ses. Nessas pacientes em regime dialítico, ocorreram 16 
gestações bem-sucedidas, todas possuindo algum grau 
residual de função renal, observando-se uma taxa de 23% 
de sucesso nesses casos”. 

Em 2010, Luders et al. confecionaram um acompa- 
nhamento de 52 gestantes com doença renal terminal, en- 
tre os anos de 1988 e 2008 no HCFMUSP. Havia dois pro- 
tocolos distintos de hemodiálise de acordo com o 
período de acompanhamento: entre 1988 e 1999, as pa- 
cientes começaram a hemodiálise com regime fixo de tem- 
po de uma sessão de 3 horas, 4-6 vezes por semanal. Já 
entre 2000 e 2008, a programação passou a ser de 6 vezes 
por semana, sendo o tempo de diálise desse grupo 
individualizado. Concomitantemente, foi montado um 
protocolo pela equipe obstétrica que visava a detecção 
precoce de complicações materno-fetais e com isso gerar 
redução na mortalidade do binômio. Associado a ele, a 
introdução de AAS e suplementação de cálcio após a 12: 
semana de gestação foi iniciada e a análise periódica e sis- 
temática da função renal e do bem-estar fetal foi imple- 
mentada, bem como a monitoração precoce, nos útlimos 
trimestres de gestação, do desenvolvimento de pré-eclâmp- 
sia. Das pacientes estudadas o sucesso na gestação foi de 
86,5%. Como esperado, as pacientes que engravidaram 
antes da terapia de diálise tiveram maior volume de diu- 
rese em comparação com pacientes que conceberam de- 
pois de iniciar a terapia de diálise e, apesar da diferença 
do tempo em diálise ter diferido, os níveis urêmicos pré- 
-diálise não diferiram. Esses resultados refletem que o 
protocolo de HD foi ajustado de acordo com a diurese e 
o tempo em tratamento dialítico e mostram a importân- 
cia da depuração renal residual. A pré-eclâmpsia foi diag- 
nosticada em 19,2% e hipertensão leve ou moderada ou 
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grave foi observada em 67,3%. O relevante nesse estudo 
foi que, da amostra estudada, 40,4% das gestações foram 
complicadas por polidrâmnio, porém, esse excesso de lí- 
quido amniótico foi revertido em todos os pacientes tra- 
tados com um aumento no tempo de HD por meia hora. 
Quanto ao desfecho das gestações, o parto cesáreo ocor- 
reu em 65% das gestações, sete perdas foram encontra- 
das, sendo 4 por parto prematuro e três por óbito fetal. A 
média de idade gestacional para resolução foi de 32 se- 
manas. Taxa de sobrevivência infantil, a idade gestacio- 
nal ou peso no momento do parto não diferiu entre os 
grupos com terapia de diálise antes ou após a concepção. 
Das pacientes que desenvolveram pré-eclâmpsia, 6 tive- 
ram sucesso na gestação, sendo que nove tiveram parto 
prematuro e, dessas, sete tiveram prematuridade extre- 
ma. Os autores concluiram que a gestação pode ser bem- 
-sucedida se a paciente for submetida a HD e que a pré- 
-eclampsia, a anemia no terceiro trimestre, os níveis de 
ureia predialíticos e o polidrâmnio são indicadores do 
prognóstico fetal. A pré-eclâmpsia é uma importante cau- 
sa de morte fetal e prematuridade e, por isso, deve ser de- 
tectada precocemente. Um adequado regime de HD e 
acompanhamento obstétrico deve ser implementado em 
pacientes com polidramnio, para que haja sucesso na ges- 
tação”, 

No serviço da Clínica Obstétrica do HCFMUSP, en- 
tre os anos de 1999 e 2007, foram atendidas 28 gestantes 
no regime dialítico, dessas pacientes apenas duas evoluí- 
ram com aborto espontâneo. A média de idade dessas pa- 
cientes foi de 30 anos (18-42 anos). No grupo estudado, 
a maioria das pacientes apresentava irregularidade mens- 
trual, A idade gestacional média para início do pré-natal 
foi de 14,4 semanas (6-29 semanas). Quanto a comorbi- 
dades prévias a gestação, 24 pacientes apresentavam hi- 
pertensão crônica, dessas pacientes, 16 usavam metildo- 
pa, 13 pacientes usavam amlodipino e dez usavam 
pindolol, dessas pacientes apenas quatro delas usavam 
apenas uma droga hipotensora, as demais usavam asso- 
ciação entre elas. A maioria das pacientes apresentou ane- 
mia desde o início do pré-natal até o momento do parto, 
sendo necessária suplementação com eritropoetina em 
25 pacientes e houve necessidade de hemotransfusão em 
8 pacientes. Quanto às intercorrências obstétricas, 85,7% 
das pacientes apresentaram hipertensão arterial, 39,2% 
apresentaram poli-hidrâmnio, 28,6% apresentaram tra- 
balho de parto prematuro, 21,4% apresentaram hipo- 
tireoidismo, 17,8% apresentaram diabetes gestacional, 
14,3% apresentaram toxemia superajuntada e 3,6% apre- 
sentaram ruptura de membranas ovulares prematura. 
Outras intercorrências encontradas foram: um caso com 
edema agudo de pulmão no puerpério e um caso de des- 
colamento prematuro de placenta. Quanto à diálise, 15 já 
se encontravam em esquema de diálise prévio a gestação 
e 13 iniciaram durante a gestação, sendo a idade gesta- 
cional média para início da diálise 25 semanas. Quanto 
aos exames laboratoriais, a média dos níveis urêmicos foi 
de 105,07 no início da gestação e de 87,86 no momento 
do parto. Quanto à creatinina, 5,73 foi a média gestacio- 


nal e 5,50 foi a do momento do parto. Para as pacientes 
que iniciaram terapia dialítica após a gestação, os níveis 
urémicos médios foram 112 na gestação e 95,9 no parto 
e os níveis de creatinina 4,9 na gestação e de 5,4 no mo- 
mento do parto. Quanto à via de parto, 18 casos foram 
parto cesariano e 12 casos via vaginal, desses, 10 foram 
parto normal e 2 com uso de fórcipe. Ocorrem um óbi- 
to fetal, com 28 semanas em uma paciente dialítica pré- 
via, um caso de óbito neonatal precoce, nascido de 28 se- 
manas, pesando 1.210 g, e um óbito neonatal tardio, com 
11 dias de vida, nascido de 28 semanas e veio a óbito por 
sepse neonatal. 

Para muitas pacientes sob regime dialítico, a concep- 
ção pode ser dificil em razão da amenorreia ou ciclos ano- 
vulatórios. Frequentemente, essas gestantes suspeitam es- 
tar grávidas após o 1º trimestre, pois a irregularidade 
menstrual é comum e eventuais atrasos são geralmente 
ignorados. Os testes urinários não são confiáveis, mesmo 
se existir urina disponível. A avaliação ultrassonográfica 
é necessária para confirmar a idade gestacional. Corre- 
ções da anemia e controle do regime dialítico contribuem 
para o retorno à fertilidade. Muitos nefrologistas suge- 
rem que mulheres em idade fértil que estejam recebendo 
terapia dialítica recebam orientação anticoncepcional 
para evitar a ocorrência de gestação!*. 

Houve grandes progressos em relação ao manejo des- 
sas pacientes, não somente pelo aumento do número de 
casos de diálise, mas também pela introdução de novos 
métodos, como o uso de membranas de diálise de alto 
fluxo, diálise peritoneal ambulatorial contínua e introdu- 
ção do uso da eritropoetina para o tratamento da ane- 
mia, além do uso de medicações anti-hipertensivas para 
melhor controle da hipertensão arterial. Outro motivo 
para essa melhora nos resultados perinatais provavelmen- 
te decorre também dos esforços de uma equipe multidis- 
ciplinar caracterizada por uma assistência mais próxima 
às pacientes, composta por nefrologistas e equipe de diá- 
lise, obstetras e neonatologistas'. 

Apesar da melhora dos resultados perinatais, aproxi- 
madamente metade das gestações em mulheres que estão 
em tratamento de diálise não são bem-sucedidas. A pro- 
porção de morte neonatal permanece mais alta do que a 
da população em geral. Há uma grande taxa de prema- 
turidade, com uma idade gestacional média de 32 sema- 
nas. A maioria desses produtos conceptuais tem um peso 
menor que 2.000 g em consequência dos altos índices de 
prematuridade e, provavelmente, as taxas de restrição de 
crescimento intrauterino não são maiores do que na po- 
pulação em geral. Muitos casos de partos prematuros 
ocorrem sobretudo em razão da polidramnia, hiperten- 
são materna e ruptura prematura de membranas ovula- 
res. Poli-hidrâmnio é comum nesse grupo de pacientes, 
porém sua causa permanece obscura. Foi postulado que, 
em resposta a uma maior concentração de ureia e nitro- 
gênio placentários, uma maior diurese fetal ocorreria por 
conta do aumento de solutos, resultando em acúmulo de 
líquido amniótico. Uma vez que o aumento na frequên- 
cia da diálise reduz esses níveis, isso poderia diminuir a 
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ocorrência de poli-hidrâmnio e, consequentemente, re- 
duzir os riscos de prematuridade*?”, 

Ao nascimento, os fetos apresentam as mesmas alte- 
rações metabólicas da mãe. A uremia no recém-nascido 
normaliza nas primeiras 24 horas. O desenvolvimento 
neuropsicomotor não parece diferir de fetos nascidos de 
mães não urêmicas e nas mesmas condições obstétricas”!, 

Antigamente, para mulheres com doença renal em 
estágio final, o transplante de rim era a melhor opção para 
conseguir a gestação e a maternidade, atualmente, com o 
avanço das técnicas de hemodiálise e com a individuali- 
zação desta, obtém-se bons resultados, evitando ou pos- 
teriorizando o transplante renal”. 

O manejo da hipertensão inclui revisão do tratamen- 
to dialítico, manuseio das medicações anti-hipertensivas 
e investigação de doença hipertensiva específica da gra- 
videz (DHEG). É importante questionar-se sobre sinais 
e sintomas de pré-eclâmpsia grave, hemograma comple- 
to, coagulograma, testes de função hepática e dosagem de 
ácido úrico sérico. 

A hipertensão materna é uma situação desafiadora. 
Do ponto de vista de manejo, é importante a distinção 
entre a hipertensão em razão da diálise inadequada da- 
quela por conta da DHEG. O manuseio correto da diáli- 
se nas pacientes grávidas é complicado em razão da difi- 
culdade em manter avolemia, além do fato de que a 
medida do peso materno não é um parâmetro fiel para 
avaliar o edema oriundo da pré-eclâmpsia. Outro fator a 
ressaltar é que muitas dessas pacientes não produzem diu- 
rese, tornando-se impossível detectar proteinúria, difi- 
cultando, portanto, o diagnóstico convencional de DHEG”. 

Em pacientes que apresentem sinais ¢ sintomas de 
pré-eclâmpsia, piora dos níveis pressóricos mesmo com 
adequação da diálise e uso de medidas hipotensoras, de- 
ve-se sempre ter um alto grau de suspeição para o prová- 
vel desenvolvimento da doença hipertensiva específica da 
gravidez e hipertensão arterial crônica com DHEG su- 
perajuntada?, 

Se os riscos inerentes à gestação em pacientes rece- 
bendo diálise fossem superados para que esse grupo de 
pacientes obtivesse uma gestação bem-sucedida, seria pre- 
ferível que a gestação ocorresse nesse período em vez de 
depois do transplante. O U.S. Registry for Pregnancy in 
Dialysis Patients (registro de gravidez em pacientes dia- 
líticas dos Estados Unidos) apontou 3 mortes em 382 mu- 
lheres dialisadas durante a gravidez. Essas taxas são se- 
melhantes ao número de morte em pacientes dialisadas 
que não engravidaram. Além disso, uma vez que a gravi- 
dez ocorra em pacientes recebendo diálise, não há risco 
de se perder o rim transplantado; outra complicação que 
também não ocorreria seria a exposição fetal a agentes 
imunossupressores?. 

Em mulheres com doença renal crônica, a gestação 
pode precipitar o início da diálise por conta da sobrecar- 
ga renal em decorrência da gestação. A sobrevida neona- 
tal parece ser melhor em pacientes que engravidaram an- 
tes de começar a diálise do que aquelas que engravidaram 
depois do seu início (74% contra 40% de sobrevida neo- 


natal)"*. Segundo descrito por Hou et al.”, a concepção é 
mais comum durante o 1º ano de tratamento, embora 
também possa ocorrer em mulheres com mais de 10 anos 
de diálise. 

Embora a maioria dos relatos de gravidez ocorra em 
pacientes em regime de hemodiálise, há relatos na litera- 
tura de gestações bem-sucedidas com a modalidade de 
diálise peritoneal. Até 1982, praticamente todas as pacien- 
tes eram submetidas à hemodiálise. A partir de então, foi 
introduzida a diálise peritoneal ambulatorial contínua 
(DPAC), técnica de diálise que também foi utilizada na 
gravidez, com poucas gestações bem-sucedidas”. 

A incidência de gravidez com essa modalidade de diá- 
lise é 2 a 3 vezes menor do que nas pacientes em hemo- 
diálise. Essa diferença provavelmente se deve à presença 
de fluido hiperténico dialisado na cavidade peritoneal ou 
a episódios prévios de peritonite, resultando em aderén- 
cias e falhas na implantação ovularꝰ. 

Comparada à hemodiálise, a diálise peritoneal per- 
mite a manutenção de ambiente uterino estável, sem gran- 
des flutuações de volemia, solutos, eletrólitos e, conse- 
quentemente, da pressão arterial. Também está associada 
a melhores índices de hemoglobina. 

Outros aspectos que podem favorecer a opção pela 
DPAC são: melhor controle da acidose e anemia, não ne- 
cessidade do uso de heparina sistêmica, bem como a pos- 
sibilidade de utilização da via peritoneal para adminis- 
tração de drogas como a insulina e o sulfato de magnésio. 
Possíveis complicações que podem ocorrer com o a DPAC 
são obstrução de cateter e peritonite. 

Os problemas relacionados aos níveis pressóricos, so- 
frimento fetal e prematuridade não diminuíram com o 
uso da DPAC quando comparados à hemodiálise. Além 
disso, houve um discreto aumento na incidência de outras 
complicações, como poliidrâmnio e diabete gestacional, 
ambos atribuídos à excessiva oferta de glicose nos banhos 
de diálise”. 

A opção ideal ainda não está claramente definida e 
deve ser subordinada à experiência do centro dialítico en- 
volvido. Em qualquer alternativa, esforços para manter o 
nível de ureia pré-diálise inferior a 100 mg/dL, níveis de 
hemoglobina acima de 7 mg/dL e níveis de pH e eletró- 
litos estáveis, além de evitarem oscilações nos níveis de 
pressão arterial, são indispensáveis". 

Davison e Lindheimer' recomendam como estraté- 
gia dialítica: aumento de 50% nas horas e frequência das 
diálises, o que permite melhor manipulação dietética e 
controle de peso; evitar a hipotensão durante a diálise; 
assegurar rígido controle da pressão arterial; evitar flu- 
tuações rápidas no volume intravascular; pesquisar con- 
trações uterinas em razão da alta incidência de parto pre- 
maturo; vigiar cálcio plasmático; corrigir a anemia e 
controlar a dieta. 


Gravidez após transplante renal 


A perspectiva de controle e reversão das manifesta- 
ções da insuficiência renal crônica melhorou bastante 
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com o advento dos transplantes renais. Esse método te- 
rapéutico permitiu que mulheres em fases avançadas de 
uremia, normalmente amenorreicas ¢ inférteis, recupe- 
rassem plenamente a função reprodutora. O reapareci- 
mento das menstruações ocorre em torno de 6 meses após 
a realização do transplante e está intimamente relaciona- 
do com o estado funcional do enxerto. 

Gravidez após transplante renal não é incomum. A 
gestação deve ser encarada como de alto risco e seguida 
de perto por obstetra e nefrologista. Seu manuseio requer 
atenção particular para o controle da pressão arterial, fun- 
ção renal e complicações infecciosas, bem como a moni- 
toração do desenvolvimento fetal. As condições ideais 
para a gestação em pacientes transplantadas são: bom es- 
tado geral e função renal estável por período de 2 anos 
após o transplante, creatinina sérica < 2 mg/dL, ausência 
de hipertensão e proteinúria ausente ou mínimas, 

O curso da gestação não difere daquele de pacientes 
não transplantadas. Na maioria dos casos a função renal 
melhora durante a gestação, mas, em cerca de 15%, há 
deterioração permanente. Proteinúria cuja causa não é 
bem esclarecida aparece frequentemente e, em geral, de 
forma discreta. A incidência de pré-eclâmpsia é maior 
que na população geral e chega a 30% dos casos. 

Em 2011, Deshpande et al. publicaram uma metaná- 
lise que compreendeu estudos publicados em 10 anos (de 
2000 a 2010), totalizando 1.632 artigos de diversos ban- 
cos de dados, porém ao final foram utilizados apenas 50 
que realmente seguiram os critérios de inclusão no estu- 
do. Foram estudadas 4.706 gestações, destas, apenas 2.941 
nascidos vivos (73,5%) e 560 insucessos (14,0%), 370 
abortos (9,5%), 100 natimortos (2,5%) e 24 gravidezes 
ectópicas (0,5%). As principais complicações encontra- 
das, principalmente no final da gestação, foram a hiper- 
tensão (54,2%), diabetes gestacional (8%), pré-eclâmp- 
sia (27%). Apontam ainda que os casos de diabetes 
gestacional superam os encontrados na população geral 
dos Estados Unidos e na maioria dos países que foram 
incluídos no estudo, bem como os resultados da pré- 
-eclampsia, que também foram maiores do que na maio- 
ria das populações gerais incluídas no estudo. Quanto aos 
resultados do parto, 56,9% dos partos foram cesarianos, 
e 1.175 resultaram em parto prematuro (45,6%) (ou an- 
tes de 37 semanas de gestação). Taxa de cesariana foi maior 
que a da população geral dos Estados Unidos (56,9% vs. 
31,9%), e superior em todas as regiões geográficas. A taxa 
de parto prematuro também foi maior do que a da po- 
pulação geral do estudo. A idade gestacional média para 
recém-nascidos foi de 35,6 semanas e a média do peso ao 
nascer foi de 2.420 g*. Um estudo ressaltado, que foi pu- 
blicado em 2005 por Yildrim et al., apontou que a piora 
da função renal e o acréscimo nos níveis de creatinina sé- 
rica (Cr > 1,5 mg/dL) estão fortemente relacionados com 
partos prematuros”, 

Em 1980, foi publicado The Registry of European 
Dialysis and Transplant Association, o qual coletou 120 
sucessos nas gestações em 19 países, sendo que 97 mulhe- 
res transplantadas tiveram 110 crianças, incluindo gesta- 


ções múltiplas. A incidência de malformações graves não 
foi substancial. Houve dano no transplante durante ou 
depois da gravidez em 22 mulheres”. 

Na Clínica Obstétrica do HCFMUSP, em levantamen- 
to realizado entre 1995 e 2007, foram encontradas 31 ges- 
tações em pacientes, das quais sete abortamentos. A maio- 
ria das pacientes (68%) estava entre 26 e 35 anos de 
idade. Quanto ao transplante, 48% das pacientes recebe- 
ram enxerto de doador vivo, 55% das pacientes tinham 
recebido transplante a mais de 5 anos. Quanto à indica- 
ção do transplante, 23% das pacientes por nefrite hiper- 
tensiva, 16% por nefrite e 13% por nefrite lúpica. Quan- 
to ao uso de imunossupressores, 70% usava associação 
entre ciclosporina, azatioprina e prednisona, 16% usava 
associação de azatioprina e prednisona, 7% usava ciclos- 
porina e prednisona e 2% usava azatioprina, prednisona 
e tacrolimo. A média para início do pré-natal foi de 11 
semanas. 

Em relação à pressão arterial, 87,5% das pacientes 
eram hipertensas, sendo que dessas 33% não usavam me- 
dicação. Das drogas anti-hipertensivas utilizadas, 40% 
eram apenas pindolol, 19,5% eram pindolol associado a 
outra droga, 14% eram amlodipino, 6,5% eram metildo- 
pa e 20% eram outras drogas associadas. Quanto à ane- 
mia, apenas sete pacientes eram anémicas antes do início 
da gestação e oito desenvolveram durante a gestação e 
apenas três tiveram que ser transfundidas. Já as intercor- 
rências obstétricas, 87,5% das pacientes desenvolveram 
hipertensão, 62,5% evoluiriam com prematuridade (des- 
sas pacientes, duas nasceram entre 28 e 32 semanas, três 
entre 32 semanas e 1 dia e 34 semanas e dez nasceram en- 
tre 34 semanas ¢ 1 dia e 36 semanas € 6 dias) e 51,17% 
desenvolveram com toxemia superajuntada. Em relação 
aos níveis urêmicos, antes do parto e no momento do par- 
to, na média, ficaram entre 45 e 68, respectivamente. Quan- 
to à creatinina, os níveis (média) foram 1,28 no início do 
pré-natal e 2,06 no momento do parto. Quanto à via de 
parto, 33% das gestações foram ultimadas por parto nor- 
mal e 66% por parto cesariano. Os resultados neonatais, 
não houve relação entre os níveis maternos de ureia e 
creatinina no momento do parto com os melhores resul- 
tados neonatais. Obtiveram-se três casos de óbito intraú- 
tero, uma paciente transplantada a 5 anos, diabética ges- 
tacional e com síndrome do anticorpo antifosfolípide 
com 35 semanas, outro com 24 semanas e 3 dias após 
piora da função renal, enquanto a terceira paciente com 
30 semanas que desenvolveu toxemia superajuntada e 
broncopneumonia que evoluiu para SARA e perda do 
enxerto, sendo novamente submetida a diálise. 

Em 2005, Gutierrez et al. acompanharam 43 gesta- 
ções que ocorreram em 35 mulheres transplantadas. A 
média de idade foi de 31,7 +/- 4,06 anos; a gestação ocor- 
reu, em média, 4,32 anos após o transplante e todas as pa- 
cientes apresentavam função renal normal no momento 
da concepção. Houve 19 abortos (43,8%), 9 deles espon- 
tâneos (21%) e 10 terapêuticos e, dentre estes, registrou- 
-se 6 casos em que a interrupção ocorreu pelo critério 
adotado pelo European Best Practice for Renal Transplan- 
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tation, pois as pacientes engravidaram antes dos 6 meses 
após o transplante renal. Excluindo esses 6 casos de abor- 
to terapéutico, houve 24 gestações com sucesso em 37 
mulheres (65,7%) e ocorreu parto prematuro em 8 casos 
(29,1%). O aumento dos níveis pressóricos foi a compli- 
cação mais frequente (64%). Pré-eclâmpsia foi diagnos- 
ticada em 9 gestações (37,5%), sendo 5 casos com protei- 
núria; em 2 casos foi detectada a deteriorização da função 
renal. A maioria das pacientes recebeu ciclosporina (n = 
20) ou tacrolimo (n = 19). A ocorrência de recém-nasci- 
dos com menos de 2.500 g foi de 33,3%. Após o parto, to- 
das estavam com a função renal normal. Os autores rela- 
tam 65,6% de sucesso, concluindo que a gestação não 
influenciou negativamente o transplante”. 

O parto, na maioria das pacientes transplantadas, 
pode ser realizado por via vaginal sem qualquer intercor- 
rência. O medo de uma eventual desproporção cefalopél- 
vica pela presença do rim na cavidade pélvica é infun- 
dado e, em quase todos os casos descritos, os partos 
ocorreram normalmente por via vaginal. Contudo, em 
algumas pacientes com fetos grandes ou com o rim en- 
xertado em posição inadequada, dentro da pequena ba- 
cia, a progressão fetal pode se tornar inexequível, tornan- 
do imperiosa a realização de cesariana. 

O grande temor de toda paciente transplantada que 
engravida é a malformação fetal, que possa provir dos 
medicamentos usados. Embora a azatioprina apresente 
efeitos teratogênicos em animais com doses bem acima 
das utilizadas na clínica, em seres humanos, as malfor- 
mações não têm sido observadas com maior frequência 
em mulheres recebendo prednisona e azatioprina ou ci- 
closporina em doses baixas”, 

Além da influência da ciclosporina sobre o feto e a 
mãe, deve-se analisar o efeito da gestação sobre o meta- 
bolismo materno das drogas. Biesenbach et al.” descre- 
veram a necessidade de aumento relativo e absoluto de 
ciclosporina em 3 gestantes e, assim, enquanto o peso ma- 
terno aumentou 17%, foi preciso aumentar a dose da me- 
dicação (em mg/kg) em 30% para manter o nível sérico 
constante. Os autores atribuíram o fenômeno à possível 
metabolização da droga pelo figado fetal. 

Em 2001, foi feito o primeiro relato do uso de mico- 
fenolato (MME) e tacrolimo na gestação relacionando a 
droga com a ocorrência de hipoplasia das unhas e do 5º 
dedo”, Em 2006, Sifontis et al.” descreveram múltiplas 
malformações em 26% dos nascidos vivos expostos ao 
MMF durante a gestação. Assim, o MMF não deve ser re- 
comendado na gestação. 

O uso combinado das drogas imunossupressoras pre- 
dispõe ao aparecimento de infecções, principalmente vi- 
rais, na mãe e no feto, A estabilidade do enxerto e o cur- 
so da gestação podem ser radicalmente alterados por 
infecções urinárias repetidas ou por hepatites maternas. 
Por sua vez, o feto pode desenvolver infecção grave por 
citomegalovírus, herpes simples ou varicela-zóster, co- 
muns em pacientes transplantadas. 

Atualmente, ainda há a tendência de se evitar o alei- 
tamento materno nessas crianças (apesar das baixas con- 


centrações de azatioprina e seus metabólitos no leite) no 
sentido de diminuir, mesmo que em pequenas quantida- 
des, a oferta adicional de imunossupressores a um orga- 
nismo que se formou sob influência desses medicamen- 
tos, porém a postura mais correta seria a orientação das 
pacientes e, em conjunto com a equipe médica, tomar a 
decisão da amamentação ou não. Muitos detalhes devem 
ser postos em discussão no momento da opção ou não 
do aleitamento, dado que o aparecimento do imunossu- 
pressor no leite materno depende de alguns fatores: a con- 
centração sérica da droga, o gradiente de concentração 
do sangue materno e do leite, o peso molecular do medi- 
camento, a lipossolubilidade e a ionização da proteína”. 


Insuficiência renal aguda 


A insuficiência renal aguda (IRA) é uma das mais sé- 
rias complicações da gravidez. Sua incidência atual é de 
aproximadamente 1 para 10.000 gestações e tem baixado 
muito nas últimas 2 décadas pela diminuição da prática 
do aborto criminoso e melhor assistência pré-natal e obs- 
tétrica, 

A IRA na gestação encontra-se associada, no 1º tri- 
mestre, ao abortamento séptico. No final da gravidez e 
no puerpério imediato, relaciona-se com as síndromes 
hipertensivas nas suas formas graves e complicações he- 
morrágicas do descolamento prematuro de placenta e pla- 
centa prévia. Outras causas raras de IRA na gestação in- 
cluem hiperemese gravídica, figado gorduroso agudo da 
gravidez e embolia de líquido amniótico. 

As manifestações clínicas da IRA na gravidez são se- 
melhantes ao quadro clínico das não grávidas e consti- 
tuem sintomas da doença subjacente: choque, septicemia 
e coagulação intravascular. 

O tratamento se baseia na remoção precoce do teci- 
do necrótico infectado do útero. A histerectomia pode ser 
necessária na presença de comprometimento miometrial 
extenso ou perfuração uterina. Doses adequadas e corre- 
tas de antibióticos, fluidos e agentes pressores estão indi- 
cados. A IRA é manuseada sem particularidades. 

Nos casos de descolamento de placenta e placenta 
prévia, o correto tratamento obstétrico, a detecção pre- 
coce da hemorragia uterina e a adequada reposição volê- 
mica por meio de transfusões podem prevenir a IRA. 

A recuperação da função renal é habitual, mas às ve- 
zes pode se desenvolver necrose renal cortical bilateral, 
deterioração progressiva da função renal e insuficiência 
renal terminal. 


Síndrome urêmica hemolítica pós-parto 


A síndrome urêmica hemolítica pós-parto, também 
chamada de insuficiência renal aguda pós-parto idiopá- 
tica, é um quadro de insuficiência renal rapidamente pro- 
gressiva que se desenvolve poucos dias a várias semanas 
após uma gravidez e parto sem intercorrências. A gestan- 
te apresenta quadro de anemia hemolítica microangio- 
pática grave associada com anisocitose e esquisocitose. 
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Achados frequentes são a hiperbilinemia indireta, hemo- 
globinemia, reticulocitose e trompocitopenia. Manifes- 
tações extrarrenais incluem hipertensão, insuficiência car- 
díaca, letargia, convulsões e coma. 

Esse quadro pode ser confundido com o da síndro- 
me HELLP, descrita em gestantes com quadro de pré- 
-eclâmpsia grave que se caracteriza por hemólise (H), ele- 
vação das enzimas hepáticas (EL) e plaquetopenia (LP), 
embora ela regrida após a interrupção da gestação. 

A causa da síndrome urémica hemolítica pós-parto 
é desconhecida, apesar de alguns fatores, como infecção 
viral, descolamento prematuro de placenta, eclâmpsia, re- 
tenção de fragmentos placentários e certas drogas como 
agentes ocitócicos terem sido implicados. 

O prognóstico da gestante com síndrome urêmica 
hemolítica é reservado, embora, nos relatos iniciais, a 
maioria das pacientes morria ou sobrevivia com função 
renal muito comprometida, isso não representa um acha- 
do uniforme. 

Terapia anticoagulante com heparina, fibrinolítica 
com estreptoquinase, corticosteroides, drogas citotóxi- 
cas, drogas antiplaquetárias, plasma fresco, antitrombina 
III e plasmaférese tem sido aplicada, porém sem provas 
convincentes de seu benefício. A aparente melhora nes- 
sas pacientes, nos últimos anos, se deve ao diagnóstico 
mais precoce, melhor controle da hipertensão e à insti- 
tuição imediata de terapia dialítica. 


Nefropatia diabética 


As alterações metabólicas da gravidez normal são dia- 
betogênicas e, por isso, impõem grandes modificações no 
metabolismo de pacientes com diabete melito. Ademais, 
alguns pacientes com diabete de longa duração tém com- 
plicações vasculares, incluindo insuficiência renal e hi- 
pertensão, que representam fatores de risco obstétrico. 

Nas últimas duas décadas, a mortalidade materna tem 
sido excepcional e o prognóstico fetal melhorado em to- 
das as classes de pacientes diabéticas, incluindo aquelas 
com nefropatia diabética. A morbidade fetal e neonatal 
também tém sido reduzidas, embora prematuridade, com- 
plicações respiratórias e anomalias congênitas permane- 
cem com incidência elevada. Entretanto, essas gestantes 
apresentam aumento na prevalência de bacteriúria assin- 
tomática e, possivelmente, maior suscetibilidade a infec- 
ções do trato urinário, edema periférico e pré-eclâmpsia. 

Em pacientes com complicações vasculares, como ne- 
fropatia ou retinopatia, a gravidez não altera o curso na- 
tural da doença materna. Com rígido controle metabóli- 
co da função renal, da pressão arterial e com os modernos 
recursos de avaliação da maturidade e vitalidade fetais, 
pacientes com nefropatia diabética sem insuficiência re- 
nal ou hipertensão grave podem ter sucesso em sua ges- 
tação. 

O risco de complicações para algumas mulheres com 
nefropatia é tão elevado que a gravidez é relativamente 
contraindicada. Em mulheres com doença cardíaca is- 
quémica conhecida e que estão em estágio final limitro- 


fe de depuração da creatinina devem ser considerados o 
uso de diálise ou transplante renal antes da gravidez”. 


Doença dos rins policísticos 


Doença autossômica dominante, a doença dos rins 
policísticos pode permanecer oculta durante a gravidez, 
mas uma anamnese cuidadosa sobre doenças familiares 
e o uso de ultrassonografia pode levar à detecção preco- 
ce. As pacientes passam bem quando o prejuízo funcio- 
nal é mínimo e a hipertensão ausente, o que normalmen- 
te ocorre na idade fértil. Podem apresentar incidência 
aumentada de hipertensão ao final da gestação e morta- 
lidade perinatal aumentada quando comparada com as 
gestações de irmãs não afetadas por essa doença. 

A possibilidade de transmissão para os filhos é de 
50% quando o pai ou a mãe tém a doença e, portanto, o 
estudo genético pode ser realizado para diagnóstico pré- 
-natal precoce”. 


Lúpus eritematoso sistêmico 


O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença 
autoimune que afeta mulheres durante a idade reprodu- 
tora. Apresenta uma prevalência de 5/10.000 casos na po- 
pulação e um índice de sobrevivência de 71% em 10 anos, 
a partir do momento das manifestações em múltiplos ór- 
gãos. O prognóstico da doença vem melhorando nos úl- 
timos anos pela melhora da terapêutica, identificação cada 
vez mais precoce dos casos e o atendimento multidisci- 
plinar. Corticosteroides, hidroxicloroquina e azatioprina 
podem ser utilizados na gestação, não tendo sido obser- 
vados efeito adversos fetais”. 

Na literatura médica, não está estabelecido definiti- 
vamente se a gestação representa um risco para a mulher 
lúpica. Estudos recentes bem conduzidos contradizem 
uma impressão antiga e generalizada de que a gestação, 
por si, não pioraria o LES. Entretanto, vale ressaltar que 
vários trabalhos apontam a relação entre a presença de 
atividade da doença no momento da concepção e o au- 
mento da morbidade materna durante a gestação. 

O envolvimento renal representa uma séria complica- 
ção do lúpus eritematoso sistêmico. Os trabalhos publica- 
dos antes de 1980 mostravam, com grande frequência, a 
deterioração da função renal e a morte materna durante a 
gestação em pacientes lúpicas com acometimento renal 
prévio à gestação. Estudos recentes, contudo, indicam que, 
nos casos de remissão de doença renal prévia, mesmo gra- 
ve, a chance de recorrência da nefrite é pequena e a gesta- 
ção não influencia no prognóstico. Entretanto, na presen- 
ça de uma diminuição da função renal, existe um alto risco 
para exacerbação da hipertensão, aparecimento de protei- 
núria e deterioração da função renal durante a gestação. 

Durante a gestação, há ocasiões em que é especial- 
mente difícil diferenciar a presença de atividade renal da 
doença do diagnóstico de toxemia gravídica. Nessas oca- 
siões, surge o dilema: tratar como pré-eclâmpsia ou como 
atividade do lúpus? Alguns autores concluem que a pre- 
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sença de hipertensão e proteinúria na gestação de pacien- 
tes lúpicas deve ser considerada como sinal de atividade 
renal da doença. Outros demonstram que a proteinúria 
não reflete, frequentemente, atividade renal da doença 
porque ela não responde à terapêutica com corticosteroi- 
de, não está associada com uma alteração do sedimento 
urinário e, normalmente, regride espontaneamente após 
o parto. O parâmetro da hipocomplementenemia tam- 
bém não serve para diferenciar entre pré-eclâmpsia e ne- 
frite lúpica. Na prática, as indicações para a presença de 
nefrite em pacientes com sintomas de toxemia são a pre- 
sença de doença extrarrenal e/ou hematúria significativa 
e/ou a presença de cilindros celulares. 

O período ideal para a paciente lúpica engravidar é 
de 2 anos após o diagnóstico da doença e, no mínimo, 
após 6 meses sem atividade da mesma. As pacientes com 
diagnóstico de LES firmado durante a gestação são de 
pior prognóstico, provavelmente pelo atraso do diagnós- 
tico, em geral confundido com o de toxemia. 

O prognóstico fetal durante os últimos anos não so- 
freu melhora tão significativa quanto o prognóstico ma- 
terno. As taxas de perdas fetais são altas, variando de 11 
a 46%. A taxa de abortamentos espontâneos é o dobro da 
encontrada na população normal, enquanto a taxa de pre- 
maturidade e de crescimento intrauterino é retardada. 
Por outro lado, pacientes lúpicas com função renal nor- 
mal e normotensas no início da gestação têm sucesso em 
88% dos casos com fetos nascidos vivos e 12% de abor- 
tamentos espontâneos. 

Recentemente, a presença de anticorpos antifosfolí- 
pides (anticoagulante lúpico, anticorpo anticardiolipina) 
e de perdas fetais tem sido demonstrada em pacientes lú- 
picas e não lúpicas. O diagnóstico deve ser cogitado na 
presença de pacientes jovens (idade inferior a 45 anos) 
que apresentam clinicamente mais de um episódio de 
trombose, perdas fetais tardias ou combinações dessas ca- 
racterísticas clínicas associadas à presença de um teste an- 
tifosfolipide positivo. Packham et al.** observaram perda 
fetal em 53% dos casos de pacientes lúpicas e portadoras 
de anticorpos antifosfolípides e em 14% de pacientes com 
ausência desses anticorpos. A correta identificação de pa- 
cientes com a síndrome antifosfolípide (SAF) é impor- 
tante porque o tratamento adequado das gestantes aco- 
metidas melhora o prognóstico materno e perinatal”, 


Diagnóstico 


A pré-eclâmpsia pode se sobrepor à hipertensão exis- 
tente em 15 a 30% dos casos e esse risco aumenta quan- 
do a gestante apresenta prejuízo da função renal. Esse fato 
tem importância prognóstica, pois a pré-eclâmpsia se as- 
socia à hipertensão crônica em sua forma mais grave (ou 
seja, é sempre grave) e em época mais precoce da gesta- 
ção (ou seja, longe do termo), quando o produto concep- 
tual ainda é imaturo, acarretando desfecho mais sombrio 
para a mãe e seu feto'*. 

O diagnóstico de pré-eclâmpsia superajuntada é de- 
finido quando ocorre aumento dos níveis pressóricos as- 


sociados à proteinúria anteriormente ausente ou eleva- 
ção de seus níveis. Aceita-se também esse diagnóstico 
quando a elevação da pressão arterial é acompanhada de 
aumento dos níveis sanguíneos de ácido úrico (> 6 ng/ 
dL) anteriormente normais e em gestante sem uso de diu- 
réticos. 

Quando não se observam critérios rígidos no diag- 
nóstico da pré-eclâmpsia superajuntada a hipertensão ar- 
terial crônica ou nefropatia, a correlação do diagnóstico 
clínico com achados de biópsias renais mostra falhas em 
grande número de casos. O trabalho mais abrangente a 
respeito desse tema foi feito por McCartney et al.” no 
Chicago Lying-in Hospital. Esse trabalho relatou impor- 
tante casuística de 214 biópsias renais efetuadas em pa- 
cientes com hipertensão na gestação. Entre 62 primípa- 
ras que deveriam preencher os critérios para serem 
rotuladas como portadoras de DHEG, identificou-se doen- 
ça renal crônica em 15 casos (24%). No que se refere a 
152 gestantes múltiparas preenchendo os critérios clíni- 
cos de pré-eclâmpsia superajuntada, em 50 gestantes ha- 
via doença renal sem alterações toxêmicas e, nesse gru- 
po, 18 tinham glomeruloesclerose focal, 14 tinham 
doença renal crônica de etiologia incerta, 10 tinham glo- 
merulonefrite crônica e as 8 remanescentes tinham pie- 
lonefrite crônica. Entre as 152 pacientes, a incidência de 
doença renal crônica não diagnosticada clinicamente era 
de 21% (32 pacientes) (Tabela 3). Esse estudo sublinha 
que o diagnóstico de doença renal é muito mais preva- 
lente quando baseia-se em biópsia renal do que somente 
no diagnóstico clínico. Nesse último caso, apenas 1% das 
pacientes são tidas como portadoras de doença renal. 

A realização de biópsia renal durante a gestação é um 
procedimento pouco usual, sobretudo porque as circuns- 
tâncias clínicas raramente justificam os riscos. Na maio- 
ria das vezes, a biópsia é postergada e realizada após o 
parto. Excetuam-se os casos nos quais ocorre súbita e 
inexplicável deterioração da função renal, por conta da 
possibilidade de algumas formas de glomerulonefrite ra- 
pidamente progressiva responderem a tratamento agres- 
sivo, como pulsoterapia com corticosteroides ou plasma- 
férese. 

Uma diferenciação entre hipertensão crônica, nefro- 
patia e DHEG pode, às vezes, ser dificil, além de basear-se 





Multiparas com 
DHEG (62) HAC + DHEG (152) 

Normal 3 81 

Lesão toxémica 43 5 

Lesão toxémica + 1 16 
arterioloescierose 

Arterioloescierose 0 18 

Doença renal crônica 15 32 

Fonte: McCartney, 1966". 
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em uma história bem documentada de hipertensão antes 
da 20° semana de gestação. 

Da mesma forma que na gestante normal, na hiper- 
tensa crônica ocorre queda da pressão arterial a partir do 
2º trimestre, o que pode dificultar o diagnóstico quando 
a gestante é vista pela primeira vez tardiamente no pré- 
-natal. 

Na história inicial, a referência de infecções do trato 
urinário ou “problemas renais” na infância, assim como 
alteração do exame de urina, sugerem doença do parên- 
quima renal. A rotina seriada do pré-natal deve ser suple- 
mentada por: 

= Avaliação mensal da função renal por meio da do- 
sagem de creatinina sérica e proteinúria de 24 horas. 

= Monitoração cuidadosa da pressão arterial para 
detecção precoce de hipertensão e seu imediato trata- 
mento. 

= Detecção precoce da pré-eclâmpsia superajunta- 
da. 

= Avaliação do tamanho, desenvolvimento e bem-es- 
tar fetal, 

= Detecção precoce da bacteriúria assintomática ou 
confirmação de infecção urinária e seu tratamento. 

Durante o pré-natal, a ocorrência de qualquer das si- 
tuações descritas no Quadro 2 é indicação para imedia- 
ta internação. 


Tratamento clínico 


A gestante nefropata deve iniciar o pré-natal o mais 
cedo possível e as consultas devem ser quinzenais até a 
34º semana, passando a semanais após essa idade gesta- 
cional e seguindo até o parto. Devem ser enfatizados os 
beneficios do repouso físico, pelo menos 8 horas de sono 
à noite e repouso por mais 2 horas após o almoço, ado- 
tando o decúbito lateral. O repouso no leito promove au- 
mento do fluxo plasmático renal e a filtração glomerular 
que favorece a natriurese. A perda de sódio altera sua 
quantidade na parede do vaso, diminuindo sua reativi- 
dade que, associada à diminuição da produção de ami- 
nas endógenas, auxilia no controle da pressão arterial. Por 
sua vez, O repouso aumenta o fluxo uteroplacentário, au- 
mentando o aporte de nutrientes para o feto'*. 

A dieta é hipossódica, de preferência própria da ges- 
tante, desencorajando o uso abusivo do sal e alertando 





Deterioração da função renal 


Urgência ou emergência hipertensiva 

Controle insatisfatório de pressão arterial após correta utilização de 
terapêutica anti-hipertensiva 

Comprometimento do bem-estar fetal 

Oligoâmnio ou líquido amniótico reduzido (ILA < a 8) 
Dopplervelocimetria de artérias umbilicais anormal 


reiteradamente para os perigos decorrentes de sua exces- 
siva ingestão. As dietas livres em sódio, contendo quan- 
tidade superior a 8 g, dificultam o controle da pressão ar- 
terial. As dietas com restrição moderada de sódio contém 
aproximadamente 2 a 3 g de sal por dia. 

Entre os cuidados gerais, deve-se combater os fato- 
res que pioram a hipertensão, como infecções do trato 
urinário, obesidade, estresse emocional e fumo. 

A terapêutica farmacológica anti-hipertensiva pode 
ser instituída na primeira consulta pré-natal. O tratamen- 
to farmacológico pode ser feito com uma ou mais drogas 
de classes descritas nas Tabelas 4 e 5. 

A meta do controle pressórico nas gestantes com hi- 
pertensão arterial crônica antes da 20º semana de gesta- 
ção é a normalização dos níveis pressóricos, o que propi- 
cia melhores condições de invasão trofoblástica, com 
menor probabilidade de instalação de DHEG superajun- 
tada, restrição do crescimento fetal e alterações da resis- 
tência placentária (diástole zero ou reversa). Porém, quan- 
do a terapéutica hipotensora é iniciada no final do 2º 
trimestre, o objetivo é a redução em 20 a 30% dos níveis 
pressóricos iniciais. 

Nos casos em que a paciente hipertensa crônica ini- 
cia a gestação sob uso de terapia anti-hipertensiva e que 
esteja adequadamente tratada e controlada, defende-se 
que a terapia deva ser mantida mesmo se a droga utiliza- 
da for um diurético. 

Quando houver necessidade de introdução de hipo- 
tensores durante a gravidez, a preferência é iniciar o tra- 
tamento com pindolol (em doses de 10 a 30 mg/dia). Se 
for necessário o emprego de outro medicamento ou se 
houver contraindicação ao uso de betabloqueador, pro- 
cede-se ao uso de metildopa (de 500 mg a 2 g/dia). 

Em caso de necessidade de outro hipotensor em as- 
sociação com pindolol e/ou metildopa, empregam-se os 





Pd GEO GR 
Metildopa: 500 a 2.000 mg/dia 
Anlodipina: 2,5 a 20 mg/dia 

Nifedipina de liberação lenta: 30 a 120 mg/dia 
Hidralazina oral: 50 a 300 mg/dia 
Atenolol: 50 a 100 mg/dia 
Esradipina: 10 mg/dia 

Diurético tiazidico: 50-100 mg/dia 


Contraindicados: 
Inibidores da ECA 
Antagonista do receptor ATI da Agll 





BAAN E OEV a cada — 


Contraindicação relativa pela toxicidade fetal por cianeto: 
Nitroprussiato de sódio: infusão endovenosa 0,5 a 2 meg/kg/min 
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bloqueadores dos canais de cálcio, em especial a anlodi- 
pina, de 2,5 a 10 mg/dia. Embora não haja disponibilida- 
de de embasamento na literatura, em casos de hiperten- 
são de difícil controle, utiliza-se até 20 mg/dia. 

A nifedipina pode ser utilizada de 30 a 120 mg/dia, 
de preferência em apresentações de liberação lenta. Ou- 
tros antagonistas dos canais de cálcio, como a isradipina, 
já foram utilizados na Clínica Obstétrica do HCEMUSP, 
porém sem vantagem sobre a anlodipina. A nifedipina 
por via sublingual foi proscrita do arsenal terapéutico 
pela ocorrência de hipotensões graves com repercussões 
maternas e perinatais importantes. 

Pelo seus efeitos danosos ao feto, os inibidores da en- 
zima de conversão, como o captopril e os antagonistas da 
angiotensina II devem ser substituídos. Também, a asso- 
ciação propranolol e diurético pode ser substituída pelo 
pindolol, com vantagens para os interesses fetais“. 

A configuração de emergência hipertensiva na gesta- 
ção está presente, com níveis pressóricos elevados, em ge- 
ral superiores a 160 e/ou 110 mmHg (mas eventualmen- 
te mais baixos), associados a cefaleia, epigastralgia, 
distúrbios visuais, edema agudo de pulmões, cianose ou 
ainda na presença de sinais de insuficiência coronariana 
ou dissecação de aorta. 

O tratamento dessa condição deve ser pronto e cui- 
dadoso, com o objetivo de reduzir em 20 a 30% os níveis 
pressóricos. A droga indicada é a hidralazina, utilizando- 
-se 5 mg a cada 20 minutos, pela via IV. Para evitar iatro- 
genia, recomenda-se a diluição da ampola de hidralazina 
(1 mL = 20 mg) em 19 mL de água destilada, obtendo so- 
lução de 1 mg/mL. 

Se não houver resposta após doses repetidas de hi- 
dralazina (até 30 mg no total), pode-se utilizar o nitro- 
prussiato de sódio (0,25 a 10 mcg/kg/min), com monito- 
ração cuidadosa da pressão arterial, evitando quedas 
abruptas, e com suspensão da droga assim que for obti- 
do o efeito hipotensor desejado. A infusão de 1 mL/hora 
fornece 4 mcg/min. 

Quando, associada à emergência hipertensiva, hou- 
ver indicação de sulfato de magnésio (profilaxia das con- 
vulsões na iminência de eclâmpsia ou eclâmpsia), esse 
deve ser utilizado conforme as orientações preconizadas 
no capítulo de eclâmpsia. 


Tratamento obstétrico 


As gestantes com nefropatia não complicada são acom- 
panhadas ambulatorialmente. Inicia-se a propedéutica 
da vitalidade fetal a partir da 34º semana, repetindo-a se- 
manalmente, realizando o perfil biofisico fetal, que inclui 
a cardiotocografia. Assegurada a vitalidade fetal, é permi- 
tida a evolução da gestação até a 40º semana, porém nun- 
ca além. Quando a vitalidade fetal estiver comprometida, 
indica-se o parto terapéutico. 

Feito o diagnóstico de nefropatia complicada, que in- 
clui a gestante com pré-eclâmpsia superajuntada, a pa- 
ciente é imediatemente internada. Estando a vitalidade 
normal, aguarda-se a evolução do quadro clínico mater- 


no. Controlado o quadro clínico, nas 48 horas subsequen- 
tes, permite-se a evolução da gestação até a 37* semana 
de gestação, com rigoroso controle da vitalidade fetal. Na 
piora do estado geral materno, interrompe-se a gestação. 
Se o feto mostrar sinais de sofrimento, a interrupção da 
gestação fica na dependência do grau de comprometi- 
mento e da idade gestacional. 

Nas pacientes em que se propõe a interrupção da ges- 
tação abaixo da 34º semana, aconselha-se o uso de corti- 
costeroides para prevenção da síndrome de angústia res- 
piratória do recém-nascido. A preferência é o esquema 
de Liggins que utiliza a betametasona, 12 mg/dia por via 
intramuscular, durante 2 dias. 

O exame clínico e obstétrico indicam, em cada caso, 
a via de parto a ser eleita, embora, quando se tratarem de 
casos graves, a cesariana tenha indicação liberal. 


Considerações finais 


Estudos recentes, envolvendo grande número de pa- 
cientes com doença renal bem definida por biópsias, su- 
gerem uma distinção clara entre duas situações. A pri- 
meira, mais frequente, é a gestação em pacientes com 
função renal preservada ou com discreto comprometi- 
mento funcional (creatinina < 1,4) e sem hipertensão ar- 
terial. Nesses casos, é unânime a opinião de que as chan- 
ces de uma gravidez bem-sucedida estão acima de 90% e 
que a gravidez não afeta adversamente o curso natural da 
doença. No outro extremo, caso de gestante com insufi- 
ciência renal grave (creatinina > 2,8) e hipertensão arte- 
rial não controlada, reduz as chances do produto da 
concepção, além de poder agravar a doença renal pree- 
xistente. Por sua vez, a presença de hipertensão arterial 
piora o prognóstico. Como a doença progride e a função 
renal declina com o tempo, o rigoroso e adequado con- 
trole da pressão arterial representa a única possibilidade 
de se intervir no trinômio nefropatia, hipertensão e gra- 
videz e, assim, reduzir os riscos e minimizar as influên- 
cias negativas dessa associação. 

O tratamento farmacológico pode ser feito com pin- 
dolol, metildopa e/ou anlodipina, estando contraindica- 
dos os inibidores da enzima de conversão e antagonistas 
da angiotensina II. A gravidez é excepcional em pacien- 
tes com doença renal de qualquer etiologia em que haja 
um prejuízo da função renal suficiente para elevar a crea- 
tinina sérica acima de 2 mg/dL. 

Os dados da literatura preconizam o início precoce 
da diálise (ureia > 100 mg/dL) para pacientes em trata- 
mento conservador da insuficiência renal crônica e a in- 
tensificação dessa para pacientes em programa dialítico. 
A gestação em paciente com transplante renal deve ser 
encarada como de alto risco e ser seguida de perto por 
obstetra e nefrologista. Seu manuseio requer atenção par- 
ticular para o controle da pressão arterial, função renal e 
complicações infecciosas, bem como a monitoração do 
desenvolvimento fetal. 

Em seres humanos, as malformações não têm sido 
observadas com maior frequência em mulheres receben- 
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do prednisona e azatioprina ou ciclosporina em doses 
baixas. 

As condições ideais para uma gestação em pacientes 
transplantadas são: bom estado geral e função renal es- 
tável por 2 anos após o transplante; creatinina sérica < 2 
mg/dL; ausência de hipertensão e proteinúria ausente ou 
mínima. 
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Introdução 


A gravidez é um estado fisiológico em que ocorrem 
alterações hormonais, imunológicas e na angiogênese e 
que garantirão a progressão normal da gestação, resul- 
tando em crescimento e desenvolvimento fetais adequa- 
dos. Por outro lado, essas alterações fisiológicas da gravi- 
dez também podem influenciar as doenças neoplásicas, 
levando a sua manifestação, desenvolvimento ou progres- 
são, em particular naquelas que possuem receptores de 
estrogênio e progesterona.'? Portanto, é de fundamental 
importância que o rastreamento do câncer seja realizado 
antes da concepção, em especial em mulheres com fato- 
res de risco que as predispõem a neoplasias, com avalia- 
ção de antecedentes pessoais e familiares e faixa etária, 
valorizando sempre os sinais e sintomas com objetivo de 
obter o diagnóstico precoce, utilizando recursos prope- 
déuticos necessários e adequados, e aplicando o melhor 
tipo de tratamento antes da gestação. A manutenção da 
anticoncepção durante a investigação de casos suspeitos 
de doença deve ser sempre lembrada para evitar que ocor- 
ra a gestação inesperada. 

Sabe-se que o câncer constitui-se em estado fisiopa- 
tológico que leva o organismo à ativação do catabolismo 
neoplásico, que, associado às necessidades nutricionais 
do feto, pode levar à caquexia progressiva, com repercus- 
sões prejudiciais maternas e fetais. Porém, mais estudos 
são necessários para maior entendimento dos fenômenos 
de caquexia em decorrência das demandas do feto e do 
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catabolismo neoplásico para que a terapêutica possa ser 
realizada de forma eficaz nessas situações.” 

O diagnóstico de câncer na gestação é um desafio 
para a paciente, seus familiares e equipe médica. Envolve 
uma série de conflitos emocionais, psicológicos, éticos e 
religiosos, uma vez que, de um lado, temos o surgimen- 
to de uma vida e, por outro lado, o sentimento de medo 
da morte gerado pelo câncer, que necessita de tratamen- 
to adequado e efetivo, com tomada de decisões por vezes 
dificeis. Caso haja concomitância com a doença maligna, 
a assistência pré-natal necessita de equipe multiprofissio- 
nal e multidisciplinar, em serviço terciário, com pré-na- 
tal de alto risco.** 


Incidência 


A incidência das neoplasias malignas vem aumentan- 
do anualmente, gerando uma preocupação mundial. Nos 
Estados Unidos, é considerada a segunda causa de mor- 
te em idade reprodutiva.” Em 2012, pela estimativa da Or- 
ganização Mundial da Saúde (OMS), houve 14,1 milhões 
de casos novos de câncer e um total de 8,2 milhões de 
mortes por câncer no mundo, No Brasil, a estimativa ofe- 
recida pelo Instituto Nacional de Câncer (Inca) para o 
ano de 2014 era de aproximadamente 576 mil casos no- 
vos de câncer, incluindo os casos de pele não melanoma. 
O câncer de pele do tipo não melanoma é o mais frequen- 
te na população brasileira (182 mil casos novos), segui- 
do dos tumores de próstata (69 mil), mama feminina (57 
mil), cólon e reto (33 mil), pulmão (27 mil), estômago 
(20 mil) e colo do útero (15 mil).º 

Na gestação, a incidência de câncer é de aproxima- 
damente 1 a cada 1.000 gestações. Estimativas de 2013 
mostram que aproximadamente 20 a 30% dos casos de 
câncer em mulheres ocorrem abaixo dos 45 anos de ida- 
de. A sua incidência tem aumentado nos últimos anos 
não apenas pelo aumento das taxas de câncer em geral, 
mas principalmente pela postergação da gravidez após a 
terceira e quarta décadas de vida.*’ 

Embora o câncer possa se manifestar em qualquer 
parte do organismo, os tipos mais comuns de câncer as- 
sociados à gestação são os de mama, colo uterino, mela- 
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noma e linfoma, presentes em 70 a 80% dos casos.*” Nos 
últimos anos, em países desenvolvidos o câncer de mama 
tem sido descrito como o mais frequentemente associado 
à gestação, pela diminuição da frequência de casos de cân- 
cer de colo uterino, embora em estimativas brasileiras este 
ainda seja o mais comum em determinadas regiões. 


Fisiopatologia 


Alterações fisiológicas gravídicas que podem 
influenciar nas doenças neoplásicas 


A angiogênese consiste no processo de proliferação 
vascular, que é essencial para reparação e crescimento do 
organismo, Uma alteração nesse processo pode desenca- 
dear uma série de doenças inflamatórias, isquêmicas, in- 
fecciosas, imunes e malignas, e estudos sobre tratamen- 
tos que utilizam agentes pró ou antiangiogênicos estão 
sendo realizados para beneficiar milhares de pessoas. 

A angiogénese ocorre fisiologicamente no sistema re- 
produtivo feminino durante o ciclo ovariano, com a for- 
mação do corpo lúteo funcionante, no útero, pelo cres- 
cimento do endométrio, e na gravidez, com a formação 
da placenta.’ 

A ovulação ocorre em decorrência da intensa vascu- 
larização dos folículos. O corpo lúteo, produtor de pro- 
gesterona, é um dos tecidos angiogênicos mais conheci- 
dos, sendo mediado principalmente por fatores de 
crescimento vascular endotelial (VEGF) e fatores de cres- 
cimento de fibroblasto (FGF).'* 

Na gravidez, a intensa proliferação vascular ocorre no 
processo de placentação que inclui vasta angiogênese pla- 
centária, acompanhada por aumento importante no fluxo 
sanguíneo uterino e mamário. A vascularização insuficien- 
te e inadequada da placenta está associada à morte embrio- 
nária precoce, além do impacto no crescimento e desen- 
volvimento fetal e sobrevida e crescimento neonatal.’ 

A placenta tem uma função principal de ajudar a 
manter o crescimento e desenvolvimento dos tecidos e 
órgãos do feto, possibilitando trocas fisiológicas entre os 
sistemas materno e fetal. O processo de angiogênese é 
fundamental para o aumento do fluxo sanguíneo placen- 
tário adequado ao longo da gestação. O VEGF e o FGF, 
assim como no ciclo ovariano, são os mais importantes 
fatores de crescimento angiogênicos da placenta. No en- 
tanto, em situações adversas pode ocorrer angiogênese 
patológica, com proliferação celular descontrolada nos 
tumores benignos e malignos da gestante.’ 

As alterações imunológicas que ocorrem na gravidez, 
relacionadas à supressão parcial da função dos linfócitos 
na decídua, são necessárias para a implantação e invasão 
trofoblástica adequadas, evitando a rejeição do feto e ga- 
rantindo o sucesso da gravidez, ao contrário do que ocor- 
re na circulação periférica, onde há ativação do sistema 
imune inato, garantindo a integridade imune materna. O 
paradoxo imunológico da gravidez é complexo e ainda é 
motivo de investigação. No entanto, as alterações hormo- 
nais e imunológicas podem influenciar o surgimento e a 
progressão de neoplasias latentes maternas. 


O câncer pode se disseminar por contiguidade, pela 
via linfática ou hematogênica. No entanto, metástases do 
câncer materno no feto raramente são encontradas, pro- 
vavelmente pela ação protetora da barreira placentária e 
pelo sistema imunológico fetal, como nos casos de mela- 
noma maligno, leucemia, linfoma, carcinoma de mama 
e de pulmão.” 

Portanto, alterações fisiológicas da gravidez, como 
produção de hormônios e fatores angiogênicos, podem 
contribuir para a proliferação celular descontrolada e dis- 
seminação dos tumores na gravidez. 


Quadro clínico 


Os sintomas relacionados ao câncer, como cansaço, 
náuseas, vômitos, dores abdominais, alterações nas ma- 
mas, sintomas urinários e sangramento vaginal, podem 
passar despercebidos por estarem também presentes du- 
rante a gravidez. As modificações fisiológicas da gravidez 
podem dificultar o exame físico, como o aumento pro- 
gressivo do volume abdominal pelo útero gravídico, au- 
mento do volume e engurgitamento mamário. Esses fa- 
tores podem levar ao atraso no diagnóstico e tratamento 
do câncer, com consequente pior prognóstico materno e 
fetal.* Portanto, é importante que logo na primeira con- 
sulta de pré-natal, no primeiro trimestre, em que as mo- 
dificações gravídicas ainda não estão evidentes, se reali- 
ze uma anamnese detalhada e cuidadosa, com especial 
atenção ao início dos sintomas, que podem ser pré-gra- 
vídicos, valorizando sempre a queixa da paciente. O exa- 
me clínico cuidadoso nessa fase inicial da gestação deve 
ser realizado, pois pode se tornar mais difícil interpretar 
os sintomas, com o decorrer da gestação, que são impor- 
tantes para suspeitar e fazer o diagnóstico clínico preco- 
ce de doenças que podem estar associadas à gestação. 


Diagnóstico 


O diagnóstico do câncer na gestação geralmente é 
mais tardio. Isso é decorrente, em parte, dos sintomas que 
acabam sendo atribuídos à gestação e não à doença, como 
já mencionado; sendo exceção os casos de câncer do colo 
do útero, pois o rastreamento dessa neoplasia é realizado 
com mais frequência durante o pré-natal.” 

Alguns marcadores séricos tumorais, como hCG, al- 
fafetoproteína e cancer antigen 125 (CA 125), podem estar 
elevados fisiologicamente durante a gestação normal, por- 
tanto, não contribuindo do ponto de vista oncológico." 
De forma geral, o câncer na gestação não costuma apre- 
sentar curso clínico mais agressivo, nem ter seu compor- 
tamento alterado pela gravidez. Quando equiparados em 
relação a estádio e grau, a maioria das neoplasias se com- 
porta de modo similar, independentemente da gestação." 

O diagnóstico de doença maligna na gestação é es- 
sencialmente clínico, e complementado com exames la- 
boratoriais e de imagem para estadiamento. É recomen- 
dado que os exames de estadiamento do tumor na 
gestação sejam voltados para os sítios mais comuns para 
doença à distância, dando-se preferência a realização de 


exames que não necessitam de agentes ionizantes. Os exa- 
mes radiológicos devem ser solicitados apenas nos casos 
que ajudarão na conduta médica. Quando o risco para 
doença metastática é baixo, deve-se levar em considera- 
ção a possibilidade de investigação após o parto.” 

Em geral, os exames complementares utilizados para 
gestantes são os mesmos que para não gestantes. Entre os 
métodos por imagem, a ultrassonografia, muito utiliza- 
da para investigação de órgãos internos, externos, mús- 
culos e partes moles, por apresentar boa sensibilidade e 
não expor o feto à radiação ionizante, é um método diag- 
nóstico útil e seguro para ser usado na gestação, e pode 
ser realizado em qualquer trimestre. A ressonância mag- 
nética (RM) é um exame que não é solicitado rotineira- 
mente. A RM com contraste pode ser utilizada na gesta- 
ção apenas nos casos em que a ultrassonografia não foi 
satisfatória e sua realização alterará a conduta clínica, pois 
os estudos sobre a segurança da exposição ao campo ele- 
tromagnético em gestações iniciais são escassos, e alguns 
deles demonstram a passagem do gadolínio, utilizado 
como contraste, pela barreira placentária e circulação fe- 
tal, representando um risco ao feto pelo seu efeito tera- 
togênico. Por isso, se a RM for indicada, recomenda-se 
que seja realizada após o primeiro trimestre, sem uso do 
gadolínio. No entanto, a RM sem contraste também é pre- 
ferida como método complementar por não envolver ra- 
diação ionizante''"*, A radiografia de tórax com proteção 
adequada ao feto também é considerada um procedimen- 
to seguro e pode ser realizada durante a gestação. No en- 
tanto, deve-se atentar ao fato de que o acúmulo de radia- 
ção leva a um risco aumentado de toxicidade, mesmo que 
realizada em pequenas doses, atingindo níveis perigosos 
com a sua exposição seriada.'** 

O uso da tomografia computadorizada deve ser evi- 
tado, pois a quantidade de radiação para esse exame pode 
exceder o limite tolerável ao feto, além da possibilidade 
de ser necessário o uso de contrastes não seguros na ges- 
tação.“ 

Outros métodos diagnósticos também devem sem- 
pre ser solicitados com critério, como a cintilografia ós- 
sea, levando em consideração riscos, beneficios e parti- 
cularidades pela sua utilização durante a gestação. Porém, 
embora exista uma constante preocupação com a segu- 
rança da gestação pela exposição à radiação por determi- 
nados métodos radiológicos, o atraso ou a falta de diag- 
nóstico correto da doença pode trazer mais malefícios 
para a paciente e sua gestação do que qualquer risco as- 
sociado à exposição radioativa. Atualmente, existem téc- 
nicas que podem ser utilizadas para minimizar o efeito 
da dose radioativa e, portanto, ao realizar o exame, é es- 
sencial avisar a equipe que a paciente é gestante. 


Tratamento 


O tratamento do câncer na gestação dependerá do 
tipo de tumor, sua localização, estádio clínico da doença, 
idade gestacional e desejo da paciente. Envolve equipe 
multidisciplinar, com participação de obstetra, oncolo- 
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gista, pediatra e psicólogos, considerando-se também 
questões éticas e religiosas e o desejo da paciente.'” 

A proposta de tratamento deve ser semelhante ao tra- 
tamento para não gestantes, com adaptações necessárias 
visando à segurança e ao bem-estar fetal, evitando-se a 
prematuridade, porém não postergando o tratamento 
para após o parto, que pode interferir na piora do prog- 
nóstico materno.” 

Por muito tempo, acreditou-se ser necessário inter- 
romper a gestação para realizar o tratamento adequado 
do câncer. Atualmente, isso está sendo superado pelas no- 
vas possibilidades terapêuticas durante a gestação, sem 
atraso no início de seu tratamento, e que não afetam o 
prognóstico materno e seja seguro para o feto, expondo- 
-o ao mínimo risco possível. Portanto, a interrupção da 
gestação deve ser considerada apenas nos casos de bene- 
fício materno comprovado, ou seja, especialmente duran- 
te o primeiro trimestre, quando a manutenção da gestação 
levará à piora do prognóstico materno e há possibilidade 
de cura pelo início imediato do tratamento definitivo, 
como aquelas influenciadas pelos fatores hormonais da 
gestação, que podem levar ao agravamento da doença e 
há impossibilidade de realizar o melhor tratamento ma- 
terno pela gestação, e aquelas que necessitam da adminis- 
tração imediata de quimioterapia, a depender do estádio 
da doença, além da possibilidade de óbito materno antes 
do término da gestação, e levando-se sempre em conside- 
ração o desejo da paciente.” 

A abordagem cirúrgica e quimioterápica, quando for 
necessária e segura para a mãe e para o feto, desde que 
realizada com critério, e avaliada por equipe multiprofis- 
sional, deve ser realizada. O tratamento cirúrgico pode 
ser realizado em qualquer trimestre da gestação, prefe- 
rencialmente no segundo trimestre, após 14 semanas de 
gestação, e com os cuidados inerentes e a depender da 
idade gestacional em que será realizado o procedimento. 
O tipo de cirurgia, em geral, é o mesmo que o indicado 
para não gestantes. No entanto, as técnicas de tratamen- 
to durante a gestação são alvo de várias pesquisas.'° 

Sabe-se que tanto a quimioterapia como a radiotera- 
pia basicamente funcionam interrompendo de inúmeras 
formas a síntese de DNA em células de divisão rápida. 
Dessa forma, a administração dessas terapias parece ser 
impraticável diante da existência de um feto em desen- 
volvimento. No entanto, desde os anos 1960, estudos têm 
mostrado que tanto a quimioterapia como a radiotera- 
pia podem ser utilizadas em gestante com diagnóstico de 
câncer, porém com critério rigoroso.*!171º 

Os efeitos adversos que podem alterar o desenvolvi- 
mento fetal devem levar em consideração tanto o tipo de 
tratamento administrado como a idade gestacional do feto. 
De forma geral, a partir de 4 semanas de gestação até o fi- 
nal do primeiro trimestre ocorre a organogênese e a admi- 
nistração de quimioterápicos ou radioterapia pode levar a 
abortamento e malformação fetal. Já no segundo e tercei- 
ro trimestres, há importante redução do risco de malfor- 
mação, mas se observou maior incidência de restrição de 
crescimento fetal, prematuridade e baixo peso ao nascer, '™* 
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O uso da radiação não é recomendado na gestação 
porque pode levar a morte fetal, abortamento, malfor- 
mações, alterações no desenvolvimento e crescimento fe- 
tais, efeitos carcinogênicos e mutagênicos, dependentes 
da idade gestacional no momento da radiação, dose ab- 
sorvida pelo feto e de seu mecanismo de regeneração ce- 
lular. Os principais malefícios da radioterapia durante a 
gestação ocorrem no período da organogénese, levando 
a malformações congênitas. Se a exposição ocorrer mais 
tardiamente, pode levar a retardo mental, microcefalia e 
restrição de crescimento fetal'*. Uma dose de 1 Gy entre 
8 e 15 semanas de gestação causa 40% de retardo mental, 
e mesmo uma dose de 0,1 Gy é suficiente para uma que- 
da significativa do quociente de inteligência (QI). No en- 
tanto, após 25 semanas de gestação, o risco é menor para 
qualquer dose de radiação. Utilizando-se proteção abdo- 
minal adequada, o feto é exposto a somente 0,1 a 0,3% 
da radiação aplicada à mãe.” No entanto, a maioria das 
gestantes acaba recebendo tratamento quimioterápico 
neoadjuvante ou adjuvante, com o início da radioterapia 
após o parto. 

Assim, se houver risco de exposição fetal a doses maio- 
res que 0,2 Gy durante as 15 primeiras semanas de gesta- 
ção, os riscos de teratogenicidade, câncer durante a infân- 
cia e retardo mental devem ser enfatizados, e a interrupção 
da gestação pode ser considerada.” 

A maioria dos agentes quimioterápicos é considera- 
da como categoria D para uso em gestantes; porém, por 
conta da gravidade da doença e do efeito deletério da pos- 
tergação do tratamento, a administração dele é aceita. O 
risco de malformações e aborto é elevado quando a qui- 
mioterapia é administrada no primeiro trimestre, che- 
gando a 10 a 20%; já no segundo e terceiro trimestres esse 
risco cai para níveis semelhantes aos da população geral, 
que é em torno de 3%.*!712! Por esse motivo, é reco- 
mendada sua administração a partir de 14 semanas de 
gestação. Porém, após esse período ainda pode haver as- 
sociação com restrição de crescimento fetal, óbito neo- 
natal, prematuridade e supressão hematopoética.2!22 No 
entanto, é dificil atribuir tais resultados somente à qui- 
mioterapia, uma vez que a doença de base por si só tam- 
bém representa fator de risco. 


Particularidades na assistência pré-natal, parto 
e puerpério 


Os trabalhos na literatura sobre cuidados e condutas 
na assistência pré-natal para pacientes oncológicas e re- 
sultados neonatais são muito escassos, por conta da rari- 
dade da doença. Novos estudos são necessários sobre esse 
tema, para que se possa estabelecer a melhor conduta as- 
sistencial nesses casos." 

O acompanhamento pré-natal deve ser rigoroso, em 
serviço especializado para gestação de alto risco. O acom- 
panhamento pré-natal deve ser individualizado, com fre- 
quência de consultas a depender do tipo de câncer, esta- 
do clínico da paciente e condições fetais. A avaliação do 
crescimento fetal deve ser realizada por meio de exame 


clínico obstétrico, como medida da altura uterina e ul- 
trassonografias obstétricas seriadas a cada 3 a 4 sema- 
nas.” A vitalidade fetal é avaliada pelo perfil biofisico 
fetal, realizado a partir da 28º semana até o termo, acom- 
panhado do Doppler da artéria umbilical e da artéria ce- 
rebral média, neste último caso, para avaliar possível ane- 
mia fetal, semanalmente nas pacientes que estão fazendo 
quimioterapia.”** Quando a gestante está fazendo uso de 
drogas cardiotóxicas, como as antraciclinas, é aconselhá- 
vel também a realização de ecocardiograma materno, fe- 
tal e no período neonatal.” Na necessidade de interrup- 
ção precoce da gestação, em fetos viáveis, abaixo de 34 
semanas, é recomendada corticoterapia visando à matu- 
ridade pulmonar fetal. 

O parto pode ser programado preferencialmente a 
partir da 37* semana, evitando-se a prematuridade, pela 
via vaginal sempre que possível, em razão de sua menor 
morbidade e mortalidade em comparação com a cesárea. 
Para as gestantes que estão fazendo uso da quimiotera- 
pia, podem ocorrer efeitos tóxicos no feto, similares aos 
observados na mãe (supressão da medula óssea, ototoxi- 
cidade etc.). Essa é a razão pela qual se evita o uso de qui- 
mioterápicos nas 2 a 3 semanas anteriores ao parto e a 
partir de 35 semanas.”* 

A placenta sempre deve ser encaminhada para análi- 
se histopatológica, para pesquisa de metástases placentá- 
ria.*>2 Em geral, o tratamento materno com quimiote- 
rápicos pode ser iniciado ou reiniciado 1 semana após o 
parto. Nesses casos, a amamentação deve ser suspensa por 
conta da excreção de algumas drogas pelo leite. 

Vale lembrar que a gestação é fator de risco adicional 
para trombose, portanto a tromboprofilaxia deverá ser 
realizada sempre que houver indicação e for possível, de- 
pendente do tipo de câncer. 
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Introdução 


Aproximadamente 64% das gestantes nos Estados 
Unidos e 99% das gestantes na França tém prescrição de 
uma ou mais medicações durante o período gravídico e 
a cada ano nascem 120 mil crianças com defeitos congê- 
nitos. As malformações congênitas respondem por 20% 
das mortes neonatais e 30% das internações hospitalares 
pediátricas. Com relação aos fatores multifatoriais res- 
ponsáveis pelos defeitos congênitos, a exposição a drogas 
teratogénicas no período gravídico ainda é motivo de 
preocupação!+, 

Além dos efeitos na organogénese, outras ações im- 
portantes das drogas no período gravídico-puerperal são 
a ação sobre a função de órgãos-alvo (p. ex., fechamento 
do canal arterial, causada por alguns anti-inflamatórios 
não hormonais e ototoxicidade pelo uso de aminoglico- 
sídeos), bem como agindo na dinâmica da amamentação, 
podendo também ter efeitos no recém-nascido (p. ex., 
metoclopramida, ansiolíticos). Os profissionais das áreas 
clínicas são frequentemente chamados para consultar grá- 
vidas ou puérperas com sintomas álgicos inespecíficos, 


além de quadros infecciosos brandos necessitando de an- 
tibioticoterapia, bem como os especialistas devem ter 
atenção redobrada na prescrição das drogas de uso coti- 
diano para o tratamento de doenças como cardiopatias e 
hipertensão, moléstias neurológicas e psiquiátricas como 
depressão e epilepsia, moléstias que têm facetas modifi- 
cadas pela gestação e muitas vezes exercem influência no 
porvir da gestação. 

A prescrição de qualquer medicamento para gestan- 
tes deve ser sempre antecedida por criteriosa análise de 
riscos e benefícios inerentes a cada medicação, cabendo 
ao profissional de saúde, que tem a oportunidade de as- 
sistir a mulheres no período gravídico-puerperal, a cons- 
tante busca de informações sobre o comportamento das 
diversas drogas, de seu arsenal terapêutico cotidiano e es- 
porádico, no organismo materno e fetal. 


Mecanismos de teratogenicidade 


Vários são os mecanismos descritos que podem le- 
var à teratogenicidade na utilização de medicações no 
primeiro trimestre da gestação. Na maioria das vezes, es- 
ses fenômenos foram observados em modelo animal 
(Quadro 1). 


Fatores matemos e farmacocinética 


Conhecer as modificações adaptativas de todo orga- 
nismo da mulher durante a gravidez, bem como sintomas 
gastrointestinais, como náuseas e vômitos, é de suma im- 
portância antes da prescrição de qualquer medicação du- 
rante esse período, principalmente ao lidar com controle 
clínico de doenças crônicas, como a epilepsia. 

Entre as modificações adaptativas do organismo ma- 
terno destacam-se as cardiovasculares, em decorrência 
das mudanças hemodinâmicas que atuam sobre o trans- 
porte e a distribuição dos medicamentos. Na primeira 
metade da gravidez, as taxas de albumina estão baixas, o 
que implica a redução da capacidade de combinação com 
as drogas, resultando em aumento da fração circulante 
livre. No terceiro trimestre, a diluição promovida pelo 
aumento da volemia (50%), na evolução da gestação, pode 
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Quadro 1. Mecanismos de teratogenicidade 
Suposto mecanismo de Descrição do mecanismo Exemplos de medicação associada 
teratogenicidade | 
Antagonista do folato Inibição do ciclo da metilação do folato Antiepiléticos, metformina, metotrexato, 
| sulfassalazina ¢ trimetoprima 
Alteração das células da crista neural Interferência nas vias moleculares envolvidas na Isotretinoína, cetoconazol 
migração, diferenciação e proliferação das 
células da crista neural 
Alteração endócrina (hormônios sexuais) Afeta o metabolismo endócrino dos hormônios Drogas usadas no tratamento de infertilidade, 
sexuais, particularmente | contraceptivos 
Estresse oxidativo Desequilibrio nas reações oxidativas e Antiarrftmicos da classe III, fenitoína, tetraciclina, 
antioxidativas causando oxidação do DNA, talidomida, ácido valproico 
- Proteínas e lipídios, afetando a expressão gênica | 
Distúrbio vascular Distúrbio no fluxo sanguíneo útero-placentário Ácido acetilsalicflico, anti-hipertensivos, 
ou no próprio feto anti-inflamatórios não hormonais 
Receptores específicos ou mediadores enzimáticos 
Receptores da enzima conversora da Alteração no sistema renina-angiotensina fetal Inibidores da ECA 
angiotensina (ECA) 
Receptor da ciclo-oxigenase (COX) | Inibidores da COX | Anti-inflamatórios não hormonais 
Receptores GABA Aumento dos efeitos GABA inibindo a Barbitúricos, benzodiazepínicos 
_ neurotransmissão | 
Enzima anidrase carbônica | Redução do pH intracelular | Topiramato, acetazolamida 
Enzima hidroximetiiglutaril coenzima Alteração na regutação das proteínas Hedgehog  Estatinas 
redutase (HMG-Coa redutase) | que regulam o crescimento embrionário | 
Enzima histona deacetilase (HDA) Interrupção do crescimento, da proliferação e da  Salicilatos, ácido bórico, ácido valproico 
| apoptose celular | l 
Receptores da N-metil aspartato (NMDA) Alteração na migração neural e nas células da Amantadina e quetamina 
glia, comprometendo o desenvolvimento cerebral 
Fonte: Van Gelder et ai*. 
novamente requerer adequação na dosagem de certas me- Fatores placentários 


dicações, como diazepínicos, ácido valproico, fenitoína, 
fenobarbital, ácido acetilsalicílico, dexametasona e pro- 
pranolol e hormônios tireoidianos*. O ganho de peso, o 
aumento no tempo de esvaziamento gástrico, a diminui- 
ção da motilidade intestinal, o aumento no fluido extra- 
celular (afetam a solubilidade hídrica), o aumento do flu- 
xo sanguíneo e da filtração renal e a alteração nos 
parâmetros respiratórios são outros fatores com impac- 
to na biocinética de várias drogas. Medicações com gran- 
de solubilidade aquosa podem ser excretadas mais rapi- 
damente pelos rins da mãe. 

A via de administração também exerce influência 
na relação materno-fetal quanto à utilização de qual- 
quer medicação. Algumas drogas têm a absorção dimi- 
nuída quando administradas por via oral, portanto com 
pouca transferência para o compartimento fetal. Porém, 
a ação no trato gastrointestinal pode afetar a absorção 
de outros componentes como minerais e vitaminas im- 
portantes na organogénese. A via oral tem como prin- 
cipal consequência a passagem da droga pelo fígado, 
onde pode ser metabolizada, diminuindo a concentra- 
ção plasmática e, por conseguinte, a diminuição da pas- 
sagem placentária. 


A placenta é conhecida por sua seletividade por meio 
das diferenças de gradiente de concentração entre os 
compartimentos materno e fetal, mediante transferên- 
cia ativa ou passiva. Apesar da autonomia na seletivida- 
de, afecções clínicas como o diabete melito, a toxemia 
gravídica, a isoimunização por fator Rh e as alterações 
funcionais (como taquissistolia e compressão de cordão 
umbilical) são fatores que podem influir nas caracteris- 
ticas da transferência placentária, de forma temporária 
ou permanente”, 

A barreira placentária utiliza vários mecanismos de 
seletividade levando em conta vários parâmetros, como 
o peso e o tamanho molecular (peso e tamanho molecu- 
lar de até 500 daltons), a solubilidade em gorduras, do es- 
tado de ionização e das concentrações materna e fetal, 
bem como o grau de ligação à proteína plasmática, in- 
fluenciando na quantidade de droga livre disponível e na 
ação de enzimas placentárias específicas. 

Praticamente todas as drogas atravessam a placenta 
em algum grau, com exceção dos grandes íons orgânicos, 
como a heparina e a insulina; apesar disso, poucas dro- 
gas são reconhecidamente teratogênicas (fenitoína, cuma- 
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rínicos, álcool, antagonistas do ácido fólico, hormônios, 
isotretinoína, metilmercúrio e talidomida)". 


Fatores fetais 


Uma vez que a droga atinge o compartimento fetal, 
sua eliminação é dificultada pela limitação dos meca- 
nismos de filtração do organismo do produto concep- 
tual, que está intimamente vinculado e dependente do 
organismo materno para eliminar substâncias nocivas. 
A imaturidade dos órgãos fetais, principalmente rins e 
fígado, é outro importante obstáculo na eliminação das 
drogas da economia fetal. Muitas enzimas, como o ci- 
tocromo P-450, estão inoperantes no figado fetal; por 
outro lado, a passagem direta para a grande circulação, 
através do ducto venoso, facilita a ação da droga no pro- 
duto conceptual!” ", 

Outro aspecto é a recirculação da droga pelo orga- 
nismo fetal, muitas vezes impedindo a remoção da eco- 
nomia fetal de drogas indesejadas, visto que a droga eli- 
minada pela urina fetal é deglutida posteriormente, 
sendo novamente absorvida pelo trato gastrointestinal. 


Drogas e aleitamento 


Em virtude da passagem da maioria das drogas pelo 
leite materno, sua administração durante a lactação re- 
quer cautela, pois pode haver repercussões no recém- 
-nascido (p. ex., varfarina, cloranfenicol, álcool e alguns 
psicotrópicos). Existem diversas vantagens na amamen- 
tação durante a gravidez. Os benefícios já em consenso 
são as propriedades imunológicas e nutricionais do lei- 
te materno, enfatizados pela American Academy of Pe- 
diatrics (AAP) até os 6 meses de idade. Porém, há riscos 
de que algumas drogas sejam excretadas pelo leite e com 
reais malefícios ao lactente. Vários fatores são responsá- 
veis pela passagem das drogas para o leite, como nível 
plasmático materno na hora da amamentação (orientar 
para tomar a droga depois da amamentação), caracterís- 
tica acidobásica da droga, solubilidade lipídica, tamanho 
da molécula, via de administração e idade gestacional no 
parto". 

A proporção leite/plasma é a equação mais comum 
utilizada na mensuração da concentração das diferentes 
drogas no leite materno em relação à concentração plas- 
mática materna. Sendo considerada: relação leite/plasma 
= droga não ligada ao leite/droga não ligada ao plasma 
materno. 

A maioria das drogas tem a relação leite/plasma até 
um; alta relação leite/plasma significa maior quantidade 
de droga no leite materno. A dose diária da droga, que 
passa pelo leite materno para o recém-nascido, pode ser 
calculada considerando a ingesta de aproximadamente 
150 mL/kg de peso ao dia de leite, multiplicado pela con- 
centração no leite de cada droga utilizada. Esse cálculo 
leva à estimativa da porcentagem de medicação ingerida 
pelo recém-nascido em relação à dose terapêutica mater- 
na. Doses até 10% da dose terapêutica são consideradas 


de pouca importância clínica, porém algumas drogas têm 
níveis tóxicos para o recém-nascido em qualquer percen- 
tual. Outros dados a serem levados em consideração se- 
riam: a via de administração da droga da mãe (algumas 
drogas não são eliminadas ou o são em baixas doses, de- 
pendendo da via de administração materna), o clearance 
de cada medicação em relação à idade gestacional no nas- 
cimento (maiores taxas de clearance aumentam a expo- 
sição à droga pelo recém-nascido), lipossolubilidade da 
droga (drogas lipossolúveis têm passagem facilitada en- 
tre plasma e leite, enquanto as drogas hidrossolúvieis têm 
passagem mais tardia e permanecem por maior período 
no leite), ligação proteica (drogas com grande concentra- 
ção de proteínas não têm passagem do plasma materno 
para o leite), o pH da droga (o pH do leite materno varia 
de 6,8 a 7, enquanto o plasma materno permanece cons- 
tante em 7,4 em mães sadias. A direção do gradiente va- 
ria de acordo com a alcalinidade e a acidez da droga em 
relação ao pH do plasma e leite materno) e a ionização 
das drogas (drogas não ionizadas são excretadas no leite 
em maior concentração que as ionizadas)"*. 

Algumas regras devem ser seguidas na prescrição de 
qualquer medicação durante a amamentação: 

= Avaliar a real necessidade da medicação; 

= Escolher a droga mais segura de acordo com os se- 
guintes critérios: 

- Segura se administrada diretamente ao recém-nas- 
cido; 

- tem baixa relação leite/plasma; 

- tem meia-vida curta; 

- tem grande peso molecular; 

- alta ligação protéica no plasma materno; 

- está ionizada no plasma materno; 

- pouco lipofílica. 

= O pediatra deve estar ciente e dar parecer. 

= Orientar a mãe para tomar a medicação logo de- 
pois da amamentação ou antes do maior período de sono 
do recém-nascido. 

= Se houver possibilidade de efeito colateral impor- 
tante, monitorar os níveis plasmáticos da droga no re- 
cém-nascido. 


Classificação de teratogenicidade 


A Food and Drug Administration (FDA)'*, em 1980, 
dividiu as drogas em categorias “A” (uso seguro na gravi- 
dez) até categorias, de “X” comprovadamente teratogéni- 
cas para o feto. Tal classificação é baseada na melhor evi- 
dência científica disponível, podendo ser relatos de casos, 
séries de casos ou estudos experimentais em animais. 

= Categoria A: estudos controlados em mulheres não 
demonstram risco para o feto no primeiro trimestre e a 
possibilidade de dano fetal parece remota. 

= Categoria B: estudos em animais não indicam ris- 
co para o feto; não há estudos controlados em seres hu- 
manos. Pesquisas com animais mostram um efeito ad- 
verso, mas estudos bem controlados em gestantes não de- 
monstraram risco para o feto. 


= Categoria C: estudos mostraram que a droga tem 
efeitos teratogênicos ou embriotóxicos em animais, mas 
não existem estudos controlados em mulheres, ou não há 
estudos disponíveis em animais ou mulheres. 

= Categoria D: existem evidências positivas de risco 
para o feto humano, mas os benefícios em determinadas 
situações (p. ex., risco de vida ou doenças graves nas quais 
drogas mais seguras não podem ser usadas ou são inefi- 
cazes) podem tornar o uso da droga aceitável, apesar dos 
riscos. 

= Categoria X: estudos em animais ou seres huma- 
nos demonstraram anormalidades fetais ou as evidências 
demonstram risco fetal com base na experiência huma- 
na, ou ambos, € o risco obviamente supera qualquer pos- 
sível benefício. 


Drogas mais utilizadas na gestação 


Na sequência, são descritos de alguns grupos de dro- 
gas (com especial atenção para aquelas mais utilizadas pelo 
clínico geral). A classificação baseada na proposta pelo 
FDA encontra-se entre parênteses em algumas drogas des- 
critas (quando houver duas classificações deve ser obser- 
vada a associação de medicamentos). 


Analgésicos e anti-inflamatórios 


a Não hormonais (B) — derivados de salicilatos (áci- 
do acetilsalicílico); derivados do indol (indometacina, 
glucometacina, benzidamida); derivados do ácido pro- 
piônico (ibuprofeno, cetoprofeno, naproxeno); derivados 
do ácido fenilacético (diclofenaco sódico, fentiazac); de- 
rivados do ácido antranílico (ácido mefenâmico); deri- 
vados pirazolônicos (fenilbutazona, bumadizona, buma- 
dizona cálcica, feprazona, oxifembutazona); derivados 
oxicans (piroxicam, tenoxicam, meloxicam); derivados 
sulfamídicos (nimesulida); ou ainda derivados não áci- 
dos (nabumetona), são todos inibidores das prostaglan- 
dinas e, quando utilizados por curto período, são segu- 
ros. Porém, se utilizados no último trimestre de gestação 
(a partir da 29º semana) sem controle ultrassonográfico 
(monitoração do fluxo do canal arterial — ecocardiogra- 
fia fetal), podem desencadear supressão da função renal 
fetal, ocluindo prematuramente o ducto arterial, deter- 
minando hipertensão pulmonar primária do recém-nas- 
cido. 

Os diclofenacos, uma das drogas anti-inflamatórias 
mais utilizadas na prática clínica, durante a gestação de- 
vem ser evitados, avaliando-se outras opções terapéuti- 
cas. Quando a gestante já fizer uso da medicação, o segui- 
mento ecocardiográfico fetal deve ser indicado. No setor 
de cardiologia fetal do HCFMUSP, foram documentados 
casos de insuficiência cardíaca fetal em decorrência de 
seu uso. Dos 16 casos de restrição de canal arterial fetal, 
observados nesse serviço, quatro foram relacionados ao 
uso de diclofenaco sódico, três por diclofenaco potássico 
e dois por vasoconstritor nasal em altas doses, dois por 
ácido acetilsalicílico”. 
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— Amamentação: não entra em quantidades signifi- 
cativas no leite materno. A AAP considera a concentra- 
ção da droga no leite materno como aceitável”. 

= Salicilatos (C): é descrito aumento da taxa de abor- 
tamento", Apesar de dois estudos caso-controle relatarem 
associação entre a utilização de salicilato em altas doses no 
primeiro trimestre de gestação e a ocorrência de defeito de 
fechamento da parede abdominal (gastrosquise), outros 
autores não encontraram nenhuma evidência de malfor- 
mações fetais e o uso de salicilato”. Por ser inibidor das 
prostaglandinas, em tese, poderia levar ao fechamento do 
canal arterial na vida fetal, porém essa possibilidade não 
foi descrita por estudos relatando o uso de 60 mg ao dia de 
salicilato da 15º à 40º semana de gestação”. 

— Amamentação: o ácido acetilsalicílico, assim como 
outros salicilatos, é transferido em baixas concentrações 
para o leite materno. A forma ionizada dos ácidos não 
favorece o transporte dos salicilatos do plasma para o lei- 
te. O risco está relacionado a doses altas (acima de 16 
comprimidos de 300 mg por dia pela mãe, serão sufi- 
cientemente altos para afetar a agregação plaquetária ou 
até mesmo causar acidose metabólica. A AAP recomen- 
da uso cauteloso. 

= Acetominofen (B): possui efeito analgésico impor- 
tante sem os mesmos colaterais do ácido acetilsalicílico. 
E o grupo de anti-inflamatório e analgésico mais utiliza- 
do na gestação. Seu uso é seguro em doses terapéuticas e 
no uso em curto prazo. 

- Amamentação: é excretado em baixas doses no lei- 
te materno, considerado pela AAP uma medicação com- 
patível com a amamentação. 

= Derivados pirazolônicos (C): a dipirona existe há 
77 anos no mercado, demonstrando eficácia e segurança 
em todos esses anos. Apesar de vários estudos relaciona- 
rem a utilização de dipirona com agranulocitose, persiste 
a discussão do seu uso*™'. Poucos trabalhos descrevem o 
uso durante a gestação. Não há relato de malformações 
ou aumento na incidência de abortamento relacionado 
ao uso de dipirona durante a gravidez”. No Brasil, há re- 
lato de maior incidência de tumor de Wilms e em mulhe- 
res grávidas que utilizaram dipirona durante a gravidez”. 

— Amamentação: há passagem para o leite materno 
apresentando quatro metabólitos não detectáveis após 48 
horas da administração da droga”, 

= Escopolamina (C): antiespasmódico, antiemético 
e antivertiginoso. Absorvido rapidamente pelo trato gas- 
trointestinal, atravessa a barreira placentária e em doses 
elevadas causa sintomas de estímulos do sistema nervo- 
so central (inquietação, irritabilidade, tremor, alucina- 
ções, delírio). Não há evidências de malformações ou 
outros efeitos adversos na utilização durante a gravidez”. 

— Amamentação: compatível com aleitamento. 

= Opioides (B/D): codeina, meperidina (cruza a pla- 
centa e depois de dois minutos já é detectada no sangue 
fetal), metadona e morfina ministradas próximo ao par- 
to podem causar depressão respiratória e síndrome de 
privação do recém-nascido. Não são descritos efeitos te- 
ratogênicos”. 
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— Amamentação: a meperidina é excretada no leite 
materno. Porém, seus metabólitos ativos podem levar a 
convulsões neonatais pela meia-vida longa (35 a 85 ho- 
ras), devendo ser evitado durante a amamentação. Meta- 
dona: a AAP pode ser compatível com amamentação 
quando forem consumidos 20 mg por 24 horas ou me- 
nos. Morfina: tem pouca passagem para o leite, uma in- 
jeção de 15 mg (IV) tem concentração no leite equivalen- 
te a 0,5 mg/L. Em recém-nascidos a termo, as dosagens 
não causam efeitos significativos, porém deve-se ter cute- 
la em prematuros ou crianças menores de 2 meses de ida- 
de. A longo prazo, os efeitos no comportamento e no de- 
senvolvimento são desconhecidos, mas os estudos 
comprovam”. 

a Anti-inflamatórios hormonais (C): a utilização da 
hidrocortisona e seu precursor, a cortisona, durante a gra- 
videz parece apresentar pouco risco ao concepto. São des- 
critas malformações congênitas em animais quando ad- 
ministradas no primeiro trimestre de gestação (defeito 
no septo interventricular, gastrosquise, hidrocefalia, coarc- 
tação da aorta, fissura labial, pé torto, ectopia testicular e 
hiperplasia ou insuficiência adrenal do neonato), acha- 
dos não confirmados em humanos. É descrita apenas 
maior incidência de recém-nascidos de baixo peso e fen- 
das faciais em crianças expostas intraútero. A relação com 
a maior incidência de catarata congênita ainda não esta 
definida.” Prednisolona e prednisona apresentam duran- 
te a gravidez um pequeno risco de fendas faciais ao con- 


cepto.” 
— Amamentação: compatível com amamentação.” 


Antibióticos 

= Penicilinas (B): atravessam rapidamente a barrei- 
ra placentária, são encontradas no sangue fetal e no lí- 
quido amniótico em doses terapêuticas, sem efeitos te- 
ratogênicos para o feto. Os níveis séricos das penicili- 
nas são menores e o clearance renal é maior na gravidez 
do que no estado não gravídico. O aumento do fluxo 
sanguíneo renal e da taxa de filtração glomerular resul- 
ta em aumento da excreção dessas drogas. A penicilina 
e seus derivados são o antimicrobiano mais utilizado 
no período gestacional”, 

Amamentação: uso compatível com a amamentação. 
Pode haver três efeitos adversos: modificação da flora in- 
testinal, efeito direto no lactente (alergia) e interferência 
em resultados de culturas quando necessário”. 

® Tetraciclinas (D): atravessam facilmente a barrei- 
ra placentária e são firmemente ligadas por quelação ao 
cálcio nos ossos e nas estruturas dentárias em desenvol- 
vimento; contraindicadas no segundo e terceiro trimes- 
tres”, podendo levar à coloração castanha dos dentes de- 
cíduos, hipoplasia do esmalte e inibição do crescimento 
ósseo. Foi descrita hepatotoxicidade em gestantes trata- 
das com tetraciclina em altas doses, geralmente em ad- 
ministração intravenosa para pielonefrite. Há relato de 
casos de hipospádia, hérnia inguinal e hipoplasia de mem- 


bros após exposição a tetraciclinas no primeiro trimes- 
tre”, 

— Amamentação: excretada no leite em baixas con- 
centrações; é compatível com a amamentação. 

Cloranfenicol (D): em razão da dificuldade de excre- 
ção no recém-nascido, pode provocar síndrome cinzen- 
ta, no entanto, o feto parece não ter efeitos prejudiciais 
quando administrado à gestante, ainda assim, deve ser 
evitados no termo”, 

— Amamentação: deve ser evitado durante a ama- 
mentação por ser potencialmente tóxico”. 

a Eritromicina (B): o estearato de eritromicina deve 
ser o indicado na gestação, principalmente como alterna- 
tiva ao uso da penicilina e seus derivados. A forma estola- 
to de eritromicina deve ser evitada pelo efeito teratogêni- 
co”, 

- Amamentação: é compatível com a amamentação”, 

= Gentamicina C: apesar de ser um aminoglicosídeo, 
não está comprovado o efeito adverso nos rins e no apa- 
relho auditivo, no entanto, o uso somente será feito em 
casos em que os benefícios sejam maiores que os riscos 
(p. ex., profilaxia em portadores de valvopatias ou infec- 
ções renais). 

= Cefalosporinas (B): não têm efeitos teratogénicos 
relatados e são bem toleradas pelo recém-nato”. 

— Amamentação: compatível com a amamentação”. 

= Sulfonamidas (B): causam malformação congéni- 
ta em cobaias (não há relatos em seres humanos), Entre- 
tanto, devem ser evitadas em mulheres que possuem de- 
ficiência de glicose-6-fosfato desidrogenase, pois pode 
haver reação tóxica relacionada à dose, resultando em he- 
mólise. As sulfonamidas não causam lesão conhecida no 
feto no útero, pois este pode eliminar a bilirrubina livre 
através da placenta. No entanto, essas drogas teoricamen- 
te poderiam ter efeitos prejudiciais, se presentes no san- 
gue do recém-nascido após o nascimento. Competem com 
a bilirrubina por locais de ligação na albumina, elevando 
assim os níveis de bilirrubina livre no soro e aumentando 
o risco de hiperbilirrubinemia no recém-nascido. 

— Amamentação: compatível com a amamentação”. 

= Metronidazol (B): possui efeito carcinogénico em 
animais de laboratório. É prudente evitar o uso durante 
a gestação, principalmente no primeiro trimestre. A uti- 
lização no tratamento da tricomoniase no segundo e ter- 
ceiro trimestres é aceitável, para outras indicações, pode 
ser utilizado se não houver alternativa terapêutica”, 

— Amamentação: a AAP recomenda o uso com pre- 
caução durante a amamentação. Doses repetidas devem 
ser evitadas. Quando for utilizada dose única (2 g, VO), 
no tratamento de tricomoníase, a amamentação deve ser 
interrompida por 12 a 24 horas”, 

= Espiramicina — eritromicina (B): antibióticos da 
classe dos macrolídeos, atravessam pouco a barreira pla- 
centária, sem efeitos nocivos para o feto na sua forma de 
estearato. O uso da forma estolato de eritromicina deve 
ser contraindicado na gravidez”. 

- Amamentação: compatível com amamentação”. 


Floroquinolonas 


= Ciprofloxacino e norfloxacino: apesar de não ha- 
ver evidência do aumento de malformação fetal quando 
do uso dessas drogas, a relação com algumas malforma- 
ções (alteração de cartilagem em estudos animais,) não 
pode ser excluída, devendo a utilização no primeiro tri- 
mestre ser criteriosa. Alguns autores contraindicam a pres- 
crição durante a gravidez por existirem alternativas tera- 
péuticas”, 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível”, 

= Nitrofurantoína (B): é geralmente usada durante 
a gestação para tratamento de infecção no trato urinário 
e não há efeitos teratogénicos em fetos humanos. Porém 
há descrição de anemia hemolítica em recém-nascidos 
previamente expostos intraútero próximo ao parto”, 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível”. 

= Vancomicina (B): é indicada para infecções causa- 
das por Staphylococcus aureus, que são resistentes a ou- 
tras drogas, infecções valvares e infecções intestinais com 
distensão tóxica pelo Clostridium difficile. É tipicamente 
administrada por via intravenosa em razão da pobre ab- 
sorção oral, porém, quando usada para tratamento de in- 
fecções intestinais, pode ser administrada por via oral. 
Não há descrição de malformações fetais relacionadas à 
sua utilização na gestação”, 

— Amamentação: há poucos dados disponíveis, sen- 
do provavelmente compatível". 
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= Clindamicina (B): indicada no tratamento de in- 
fecção uterina pós-parto. Não há descrição de malforma- 
ções fetais relacionadas à utilização na gestação”. 

— Amamentação: compatível”. 


Antieméticos, antiácidos e antidiarreicos 


Antieméticos 

= Metoclopramida (B): usada com segurança desde 
o primeiro trimestre e bastante eficaz na ação antieméti- 
ca, sem repercussão fetal. Atravessa a barreira placentá- 
ria no termo. Em quatro casos de uso desta medicação, 
foi observada síndrome extrapiramidal (ansiedade, irri- 
tabilidade, dificuldade de memória e concentração)”. 

— Amamentação: em doses menores ou iguais a 45 
mg ao dia, parece não apresentar risco quanto ao efeito 
dopaminérgico. A AAP considera desconhecidos os efei- 
tos no recém-nascidos”. 

= Dimenidrinato (B): antiemético mais utilizado na 
prática clínica obstétrica, também tem ação anti-hista- 
minica. Não há evidências de teratogenicidade.'*** 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível", 


Antidiarreicos 
Ver Quadro 2. 


Antiácidos 

Ver Quadro 3. 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível”, 





reicas mais comuns na gravidez 


Caulim e pectina B/B/B 
Salicilato de bismuto CCD 
Loperamida B/B/B 





Risco fetal (FDA) no 1º, 2º e 3º trimestres _ Passagem placentária _ Uso na gravidez 


| Não Primeira escolha (não absorvido) 
Sim Não recomendado 
Desconhecida Provavelmente seguro (possibilidade de 





Carbonato de cálcio c * Antiácido 

Cimetidina 8 “ Amti-histamínico 
Ranitidina 8 | Anti-histamínico 
Nizatidina c Anti-histamínico 
Famotidine B Anti-histaminico 


“Fonte: Black e HiL? 
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Descongestionantes, expectorantes e anti-histamínicos 
não seletivos (Quadro 4) 

— Amamentação: há poucos dados disponíveis, sen- 
do provavelmente compatível". 


Drogas com ação cardiovascular 


Hipotensores (B/D) 

= Alfametildopa (C): não apresenta efeitos deletérios 
sobre o feto”, 

— Amamentação: há poucos dados disponíveis, sen- 
do provavelmente compatível". 

= Betabloqueadores: não há relatos de malformações 
fetais. Não há consenso no relato do uso de betabloquea- 
dores e restrição de crescimento fetal e hipoglicemia fe- 
tal e do recém-nascido*. Dividem-se em atenolol (D), 
betaxolol (C/D), nadolol (C/D), pindolol (B/D), propra- 
nolol (C/D) e timolol (C/D). 

- Amamentação: há poucos dados disponíveis (po- 
derão ser usados com precaução, pois betabloqueado- 
res quando usados de forma exagerada podem causar 
bradicardia aos lactentes), sendo provavelmente com- 
patível”, 

= Inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(D): atravessam a placenta e são nocivos para o feto, po- 
dendo causar retardo de crescimento e óbito intraútero, 
contraindicados na gravidez”. 


Diuréticos 

= Furosemida (C): uso seguro na gravidez. Não re- 
comendada no tratamento de pré-eclâmpsia”. 

— Amamentação: há poucos dados disponíveis, pro- 
vavelmente compatível”, 

= Hidroclorotiazida (C): uso seguro na gravidez. Não 
recomendada no tratamento de pré-eclâmpsia”. 

- Amamentação: compatível”. 


Antiarrítmicos 

= Quinidina (C): parece não haver efeito teratogéni- 
co, uso considerado seguro durante a gravidez”. 

— Amamentação: existem poucos dados disponíveis, 
provavelmente compatível”, 


= Procainamida (C): há poucos estudos em huma- 
nos, não sendo observados efeitos adversos ao feto ou ao 
recém-nascidos", 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível”, 

® Lidocaína (B): é utilizada para anestesia local e no 
tratamento de arritmias cardíacas. Parece não haver efei- 
to teratogênico, com uso considerado seguro durante a 
gravidez”, 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível", 

a Flecainida (C): uso seguro no tratamento das ar- 
ritmias maternas e fetais, podendo causar hiperbilirrubi- 
nemia neonatal”, 

— Amamentação: poucos dados disponíveis, sendo 
provavelmente compatível", 

= Digoxina (C): uso seguro no tratamento das arrit- 
mias maternas e fetais”, 

— Amamentação: compatível”. 

= Disopiramida (C): não há descrição de teratogeni- 
cidade, descrita a utilização na gravidez, mas deve ser evi- 
tada, principalmente no terceiro trimestre por levar a con- 
trações uterinas. 

- Amamentação: poucos dados disponíveis, prova- 
velmente compatível”. 


Drogas psicoativas 


Antid i 

Não há evidências descrevendo o aumento da inci- 
dência de malformações fetais, além da taxa basal entre 
1 e 3% na população geral, bem como o aumento na in- 
cidência de óbito fetal, em pacientes em uso de qualquer 
antidepressivo, como tricíclicos, fluoxetina e inibidores 
seletivos da recaptação de serotonina (ISRS)*”’. 

O crescimento fetal e o peso ao nascimento de fetos 
com exposição intraútero no primeiro trimestre a antide- 
pressivos tricíclicos, fluoxetina e ISRS, mostraram ser ade- 
quados em relação a fetos não expostos. Chambers et al.” 
descrevem maior baixo peso ao nascimento em recém- 
-nascidos, expostos intraútero, após 25 semanas de gesta- 
ção, achado vinculado ao baixo peso materno. 





Droga Risco fetal Classificação da Passagem placentária Uso durante a gravidez 
(FDA) 

Clorfeniramina B Anti-histamínico | Desconhecido * Droga de escolha 
Pseudoepinefrina B Descongestionante | Desconhecido "Uso oral, possível associação 

simpaticomimético com gastrosquise 
Gusifenesina C | Expectorante | Desconhecido "Pode ser seguro no primeiro trimestre 
Dextrometorfano C _Antitussigeno | Desconhecido | Parece seguro 
Difenidramina B _Anti-histaminico/antiemético Sm Possibilidade de efeito ocitocina- tke 
Fumarato de clemastina 8 Anti-histaminico * Desconhecido * Desconhecido 


Fonte: Black e Hall? 


A utilização de antidepressivos no ciclo gravídico está 
correlacionada com maior risco (3,9% acima do risco ba- 
sal) para abortamento”. 

Chambers et al.” descrevem maior risco de hiperten- 
são pulmonar em recém-nascidos expostos aos ISRS no 
período pré-natal (após 20 semanas de gestação). 

Quanto à avaliação do desenvolvimento neuropsico- 
motor (DNPM), a longo prazo, não foi observada altera- 
ção em crianças expostas (fluoxetina e tricíclicos) intraú- 
tero no primeiro trimestre, porém o QI das crianças foi 
afetado negativamente, sobretudo com relação à duração 
dos sintomas maternos, bem como o desenvolvimento da 
linguagem também sendo afetado, principalmente quan- 
do relacionado ao número de episódios depressivos ma- 
ternos no pós-parto”. 

Em relação a amamentação, a excreção dos ISRS no 
leite é baixa com dose relativa do lactente (RDI) (doses 
em mg/peso/dia menores que 10% são segura, exceto 
quando houver acúmulo de metabólitos), em geral me- 
nor que 1%, sendo maior com o uso de citalopram e ser- 
tralina (RDI: 1,1-3%). A fluoxetina apresenta ADI maior 
que 1%, porém os dados de literatura são escassos”, 

Poucos estudos relatam efeitos adversos, como cho- 
ro, irritabilidade ou distúrbio do sono nos lactentes de 
mães em uso de ISRS, principalmente em uso de fluoxe- 
tina e citalopram”. 

Não há relatos de efeitos adversos na utilização dos 
antidepressivos tricíclicos na lactação; apenas dois rela- 
tos de casos associam essa medicação com sedação e de- 
pressão respiratória em crianças expostas, não relacio- 
nando com qualquer efeito a longo prazo”, 

A literatura é pobre em relatos sobre o uso de outros 
antidepressivos como venlafaxina, mirtazapina, nefazo- 
dona, trazodona, reboxetina, moclobemida, não sendo 
descritos efeitos adversos”. 


Antipsicóticos 

A utilização de antipsicóticos na gravidez e na lacta- 
ção não é recomendada, porém o benefício da utilização 
pode superar o risco. A paciente em uso dessa medicação, 
durante a gestação, não deve mudar o tratamento se esti- 
ver assintomática ou com a sintomatologia controlada. Os 
dados atuais referentes à utilização dos antipsicóticos tí- 
picos e atípicos são baseados em dados em revisões, rela- 
to de caso e séries com casuísticas pouco expressivas, mu- 
lheres não grávidas, usuárias de antipsicóticos atípicos 
devem mudar para os típicos (tradicionais) antes de en- 
gravidar ou assim que possível após o diagnóstico de gra- 
videz”, Alguns autores não observaram diferença em re- 
lação à segurança entre os antipsicóticos típicos e atipicosꝰ. 
Hale” descreve vantagens na utilização dos atípicos, prin- 
cipalmente na amamentação, pela menor dosagem utili- 
zada com menor sedação do recém-nascido. 

McKeena et al.”, estudando gestantes expostas e não 
expostas a antipsicóticos (olanzepina, risperidona, que- 
tiapina e clozapina), observaram maior incidência (10 
contra 2%) de baixo peso ao nascimento e de abortamen- 
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to (14,5 contra 8,6%), destacando-se a pequena amostra 
utilizada no estudo. 

A teratogenicidade dos antipsicóticos ainda é moti- 
vo de discussão, alguns autores descrevem incidência de 
10% de malformação contra 2 a 3% da taxa esperada, 
com aumento de defeitos do fechamento do tubo neural, 
vinculado à depleção de ácido fólico nessas pacientes”, A 
utilização de clozapina pode aumentar o risco de diabe- 
te gestacional”, 

O DNPM de 1.309 crianças expostas à fenotiazina in- 
traútero foi similar ao de 48.973 crianças não expostas”. 

Recém-nascidos expostos a neurolépticos na gestação 
devem ser monitorados quanto a sinais extrapiramidais™. 

Quanto à amamentação, nenhum agente é conside- 
rado ideal pelo potencial de sedação, porém a risperido- 
na e a olanzapina têm menores efeitos colaterais em adul- 
tos, RDI de 4,3 e 1,6%, respectivamente, sem efeitos 
colaterais no lactente. Tanto a clorpromazina quanto a 
clozapina devem ser evitadas”. 


Benzodiazepínicos 

O uso dos benzodiazepínicos já passa dos 40 anos, 
porém a utilização durante a gestação ainda é motivo de 
controvérsias, com estudos descrevendo a teratogenici- 
dade e outros demonstrando o contrário”, 

Dolovich et al.”, após metanálise levando em consi- 
deração 23 estudos, referem o aumento do risco de mal- 
formações maiores (OD: 3.01; IC 95% 1,32-6,83) e oro- 
faciais (OR 1,79; IC 95% 1,13-2,82). 

Einarson” analisou vários estudos de coorte descre- 
vendo o risco de malformações maiores (OD: 0,90; 95% 
IC 61-1,15) e orofaciais (OR 1,19; IC 95% 0,34-4,15) em 
gestantes expostas aos benzodiazepínicos, relata que, se o 
risco para defeitos faciais realmente existir, deve ser pe- 
queno, passando a incidência de defeitos faciais na popu- 
lação de 1/1.000 para 2/1000. 

Quanto aos efeitos neonatais do uso de benzodiaze- 
pínicos, são descritos: sedação, hipotonia, recusa à suc- 
ção, apneia, cianose e distúrbios metabólicos, sinais au- 
tolimitantes. Mulheres que necessitam dessa medicação 
na gravidez devem ser orientadas sobre esses possíveis ris- 
cos, devendo diminuir a dose da droga para minimizar 
os sintomas e sinais no recém-nascido. 

Não há registro de efeitos de longo prazo sobre o 
DNPM ou QI em crianças expostas intraútero aos ben- 
zodiazepínicos?”*. 

Quanto à amamentação, os benzodiazepínicos, como 
lorazepam e oxazepam, tém vida média curta e baixa con- 
centração no leite materno. O diazepam tem vida média 
mais longa e é mais lipossolúvel comparado ao oxazepam. 
É descrita depressão do sistema nervoso central (SNC), 
porém o uso em curto prazo (uma a duas semanas) é se- 
guro. A utilização em longo prazo deve ser evitada”. 


Antiepiléticos 
A teratogenicidade dos antiepiléticos já vem sendo 
descrita há anos na literatura, e o aumento do risco ba- 
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sal de 1 a 2% para 4 a 9%**. As malformações mais des- 
critas como vinculadas à utilização de drogas antiepilé- 
ticas são os defeitos do fechamento do tubo neural, 
principalmente pela exposição intraútero de valproato e 
carbamazepina. O fenobarbital, a fenitoína e a primido- 
na são relacionados com defeitos cardíacos e faciais. To- 
das essas drogas são folatodepletoras, sendo imperativa 
a reposição periconcepcional de folato (três meses antes 
de engravidar) e durante o ciclo gravídico-puerperal (4 
mg ao dia). 

Morrow et al.”, em estudo prospectivo de 3.607 ges- 
tantes em uso de antiepiléticos (carbamazepina, valproa- 
to, fenitoína, topiramato, gabapentina, lamotrigina e le- 
vetiracetam), observaram 4,2% de malformações fetais; 
em gestantes em politerapia a incidência (6%) foi maior 
que na monoterapia (3,7%), a politerapia contendo val- 
proato apresentou maior taxa de malformações compa- 
rada com a que não continha essa droga (OR: 2,49 IC 
1,31-4,70), a carbamazepina como monoterapia foi a 
que apresentou menor (2,2%) incidência para malfor- 
mação congênita. 

Em relação ao risco neonatal, é indicada a adminis- 
tração de vitamina K em neonatos de mães usuárias de 
fenobarbital, carbamazepina ou fenitoína. 

Adab et al. relatam que crianças expostas ao ácido 
valproico no pré-natal apresentam a longo prazo um re- 
tardo no desenvolvimento, principalmente na linguagem. 

Dean at al. descrevem que as crianças de mães epi- 
léticas usuárias de medicamentos na gravidez apresen- 
tam, na adolescência, alteração do eletroencefalograma 
(EEG) e disfunção neurológica e intelectual, sendo a gra- 
vidade dos efeitos vinculada à politerapia. 

Perucca” destaca a necessidade de confirmação das 
observações no longo prazo dos efeitos dos antiepiléti- 
cos, principalmente do ácido valproico, com estudos de 
maior monta. 

Em relação a amamentação, os antiepiléticos mais re- 
comendados são: fenitoína (foi descrito um caso de me- 
ta-hemoglobinemia) e ácido valproico (um relato de he- 
patite e supressão medular). Em relato de caso isolado, 
alterações hepáticas (principalmente colestase), sem ou- 
tro efeito diverso, foram descritas na utilização de carba- 
mazepina na lactação”, 


Lítio 

Classicamente, desde 1983 é descrita a teratogenici- 
dade do uso do lítio, levando à chamada anomalia de Ebs- 
tein (displasia da válvula trictispide)™. 

Jacobson et al.”, avaliando 148 gestantes em uso de lí- 
tio (dose média 927 mg ao dia), apresentaram incidência 
de 2,8% de malformações, semelhante ao grupo-controle 
(2,4%). Apenas um feto apresentou a anomalia de Ebstein, 
sendo o risco para essa anomalia de 0,5% ou 1/2.000. 

No período perinatal, o lítio pode levar a hipóxia, dis- 
túrbios respiratórios, hipotonia, cianose e letargia, porém 
a maioria desses sintomas desaparece depois da excreção 
renal da droga, em uma a duas semanas. O neonato tam- 
bém deve ser monitorado em relação a outros sintomas 


tóxicos, como: bradicardia, tireotoxicose, flutter atrial, 
cardiomegalia, hepatomegalia e diabete insípido*. 

Não há descrição sobre efeitos de longo prazo em 
crianças expostas ao lítio no período pré-natal”. 

Em relação a amamentação, o aleitamento deve ser 
evitado concomitantemente ao uso de lítio; se a opção for 
por continuar a amamentação, é importante o monito- 
ramento da concentração sérica materna da droga (man- 
ter 0,5 mmol/L, 12 horas após a ingestão) e de sinais de 
irritabilidade, vômito e apatia do neonato”*!, 


Inibidores da enzima monoamina oxidase 

Há pouca informação sobre o uso dos inibidores da 
enzima monoamina oxidase (MAO) durante a gestação. 
Alguns relatos de casos não observaram associação entre 
esse grupo de droga com malformação fetal ou outro efei- 
to adverso”. A amamentação é contraindicada™. 


Tabaco e drogas ilícitas 


= Tabagismo (D) — frequentemente associado ao ta- 
manho pequeno para a idade gestacional e também ao au- 
mento da taxa de prematuridade, assim como à taxa de 
abortamentos espontâneos, é até duas vezes maior que em 
não tabagistas. Isso é parcialmente atribuído ao aumento 
de risco de descolamento prematuro de placenta e placen- 
ta prévia, bem como ruptura prematura e prolongada das 
membranas. Os riscos dessas repercussões são diretamen- 
te proporcionais ao número de cigarros fumados. A inter- 
rupção do tabagismo pode reduzir os riscos de complica- 
ções e mortalidade perinatal. O baixo peso também está 
associado ao tabagismo passivo até duas vezes o normal. 

— Amamentação: os lactentes de mães tabagistas pos- 
suem níveis séricos elevados de nicotina, devendo o ta- 
bagismo ser evitado durante esse período. 

= Cocaína: a cocaína é estimulante do SNC, levando 
à euforia e efeito analgésico local, e potente vasoconstri- 
tor, levando à hipertensão e à taquicardia. As formas mais 
utilizadas são o hidrocloreto de coca em forma de pó ad- 
ministrado pelas vias inalatória e intravenosa e a cocaína 
alcaloide de base livre (crack), utilizada pela via inalató- 
ria e metabolizada por enzimas plasmáticas e hepáticas. 

Além das consequências orgânicas e psíquicas mater- 
nas, como infarto do miocárdio, derrames, convulsões e 
outros distúrbios neurológicos motores e visuais, a cocaí- 
na pode levar também à rotura uterina e à dissecção da 
aorta durante a gestação e o uso também é associado à 
grande constelação de morbidades morfológicas e fun- 
cionais durante os períodos gravidico-puerperal e neo- 
natal, Porém, não é descrita nenhuma síndrome dismór- 
fica fetal. Os principais sistemas fetais afetados pelo uso 
de cocaína são SNC, cardiovascular, esquelético e geni- 
tourinário. O principal mecanismo fisiopatológico das 
malformações está vinculado aos distúrbios vasculares 
que levam à isquemia e à hemorragia, bem como a ação 
direta da droga e alterações dos mediadores químicos mo- 


noaminérgicos, como epinefrina, dopamina e serotoni- 
55-57 
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Os mecanismos farmacocinéticos individuais mater- 
nos e fetais, a variabilidade na passagem placentária, a 
dose utilizada, a via de administração (a via inalatória é 
mais tóxica ao feto) são as possíveis explicações para a 
pequena taxa de fetos afetados, 

Outrossim, muitos eventos obstétricos relacionados 
ao uso de cocaína, como abortamento espontâneo, rotu- 
ra prematura de membranas (RPM), descolamento pre- 
maturo de placenta (DPP), restrição do crescimento fe- 
tal (RCF), óbito fetal e aspiração de mecônio, cuja 
incidência pode chegar a 25, 20, 8, 25 e 30% respectiva- 
mente, têm relação causa-efeito com a utilização da co- 
caína dificultada por múltiplos fatores epidemiológicos. 
A RPM e o DPP parecem estar mais intimamente vincu- 
lados ao uso da droga*“*, 

— Amamentação: o aleitamento deve ser contraindi- 
cado para mães usuárias de cocaína“, 

= Maconha: o principio psicoativo da planta Canna- 
bis sativa é o delta-9-tetra-hidrocanabinol (THC). Há 
duas formas de utilização: a maconha e o haxixe, este úl- 
timo contendo duas vezes mais THC. 

A incidência do uso de maconha na gravidez varia de 
3 a 16%, podendo ser maior dependendo da população 
estudada. Essas taxas caem no decorrer da gestação (24% 
mantêm-se abstémicas durante a gestação )***, 

Os efeitos do uso de maconha durante a gravidez são 
discutíveis; fatores de confusão, como a frequente asso- 
ciação com tabaco, álcool ou outra droga ilícita, dificul- 
tam a melhor interpretação dos resultados. 

Não é descrita nenhuma malformação relacionada 
ao uso de maconha, porém são descritos efeitos pós-na- 
tal, como maior incidência de leucemia, irritabilidade e 
tremores em crianças expostas à droga intraútero”, 

Nenhuma morbidade materna como parto prema- 
turo e restrição de crescimento fetal foi descrita em rela- 
ção ao uso de maconha, tendo que se levar em conta que 
grande parte das usuárias da droga também faz uso do 
tabaco, estando sujeitas a todas as morbidades obstétri- 
cas e maternas relacionadas a essa substância lícita“, 

- Amamentação: o aleitamento é contraindicado 
para mães usuárias de maconha™. 

= Heroína: a heroína é um narcótico de ação princi- 
palmente cortical, semelhante à ação da morfina, codei- 
na e ópio. Nos Estados Unidos, estima-se que 7 mil crian- 
ças nasçam sob o efeito do uso materno dessa droga™. 

A passagem placentária é rápida, atingindo o feto ao 
redor de 60 minutos. A privação materna apresenta, em 
2 a 6 dias, sintomas de abstinência como: sudorese, febre, 
sintomas gastrointestinais, hiperatividade, entre outros. 
O tratamento para a dependência é a substituição da dro- 
ga pela metadona (poderoso narcótico sintético), porém 
a substituição durante a gravidez é motivo de discussão 
na literatura. Os que advogam a substituição preferem fa- 
zé-la entre a 14º e a 28º semanas“. 

Os efeitos sobre a gestação são marcantes, como, par- 
to prematuro, óbito fetal, RCF, DPP e pré-eclâmpsia. No 
período neonatal, também são descritos vômitos, diar- 
reia, convulsões e, a longo prazo, distúrbios no desenvol- 
vimento neuropsicomotor***, 
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Não são descritos efeitos teratogênicos específicos 
com o uso da droga**** 

— Amamentação: o aleitamento deve ser contraindi- 
cado para mães usuárias de heroína*?, 

= Anfetaminas: agem no SNC como simpaticomi- 
méticos, levando a sintomas como euforia e excitação. Fa- 
zem parte do grupo dessas substâncias as anfetaminas, as 
dextroanfetaminas e as metanfetaminas. 

Estudos experimentais mostraram maior incidência 
de malformações congênitas cardiovasculares, observa- 
ção não confirmada em seres humanos. O uso crônico 
pode levar a maior incidência de abortamento, 

O ecstasy (metilenodioximetanfetamina) pertence 
também ao grupo das anfetaminas. Suas usuárias fazem 
uso de múltiplas drogas, como ácido lisérgico dietilami- 
da (LSD), cocaína e maconha em até 91% das vezes. Pou- 
cos trabalhos descrevem o potencial teratogênico dessa 
droga, como McElhatton”, em 1999 e 2000, que obser- 
vou maior incidência de malformações cardiovasculares 
(2/1.000) e musculoesqueléticas (38/1.000). 

— Amamentação: apesar de ainda não existirem es- 
tudos sobre a lactação e o uso de anfetaminas, a AAP con- 
traindica a amamentação”, 

= Ácido lisérgico dietilamida (LSD): é droga aluci- 
nógena potente, com a passagem placentária pouco estu- 
dada, bem como seus efeitos fetais; apesar de alguns re- 
latos de casos relacionarem o uso de LSD e malformações 
oculares, de membros e do SNC, a literatura não consi- 
dera clara a teratogenicidade dessa droga, bem como sua 
relação com abortamento espontâneo. Porém, os autores 
não descartam alguma possível toxicidade fetal causada 
pelo uso materno da droga, especialmente pelo uso cré- 
nico associado ao “recém-nascido mole”, maior taxa de 
RCF, mecônio e prematuridade“”. 

- Amamentação: o aleitamento é contraindicado 


para mães usuárias de LSD”. 
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Introdução 


Vivemos uma condição ímpar na história da huma- 
nidade. Nunca, em nenhum outro período da nossa evo- 
lução, tivemos uma mudança tão evidente na expectati- 
va de vida e, muito provavelmente, nunca mais a teremos. 
O que aconteceu na última metade do século XX e está 
acontecendo na primeira metade do século XXI será lem- 
brado, no futuro, como a maior transição epidemiológi- 
ca de todos os tempos. 

Nunca houve tanta possibilidade de envelhecer, as- 
sim essas perspectivas deverão se manter estáveis depois 


de atingir uma expectativa média de vida com três déca- 
das a mais do que havia há um século. 

Esta verdadeira revolução na composição etária da 
população determinará repercussões em todos os setores 
da atividade humana, desde suas necessidades prioritá- 
rias até suas possibilidades de contribuição social. Não 
há setor isento de influência desta mudança rápida e avas- 
saladora denominada “envelhecimento populacional”. 

Cabe-nos, portanto, entender detalhadamente suas 
causas e consequências para podermos atuar com segu- 
rança em tudo aquilo que possa minimizar os efeitos 
deletérios desta alteração e, ao mesmo tempo, preparan- 
do-nos para atender às crescentes demandas deste perso- 
nagem cada vez mais representado na sociedade atual: o 
idoso. 

Dados da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
mostram que, no ano 2000, havia no mundo 600 milhões 
de pessoas com 60 anos de idade ou mais, número que 
deverá dobrar até 2025 e atingir 2 bilhões em 2050'. 

De acordo com estes dados, a divisão populacional 
da ONU mostra que a idade média da população mun- 
dial, que aumentou 2,8 anos nos últimos 50 anos — de 
23,6 para 26,4 anos — deverá apresentar um aumento de 
10,4 anos no mesmo período de 50 anos, atingindo 36,8 
anos em 2050. A proporção de crianças (i. e., até 14 anos) 
cairá de 30% para 20% da população mundial de 2000 a 
2050, ao passo que a população de idosos deverá subir de 
10% para 21% no mesmo período, Dos segmentos etá- 
rios da população mundial, o dos idosos é aquele que 
mais cresce — e, dentro deste, o grupo dos mais idosos (i. 
€., pessoas com 80 anos ou mais) é o que mais cresce: dos 
atuais 69 milhões de pessoas com 80 anos ou mais no 
mundo, passaremos para cerca de 377 milhões em 2050. 
Longe de ser uma questão exclusiva dos países mais ricos, 
o envelhecimento é de especial importância para os paí- 
ses em desenvolvimento: neles vivem atualmente cerca de 
60% das pessoas de 60 anos ou mais; em 2050 esta pro- 
porção deverá aumentar para até 80%. 

A enorme mudança no perfil populacional da huma- 
nidade tem levado a implicações tão amplas quanto com- 
plexas. O Brasil é um excelente exemplo deste fenômeno. 
Dados do Censo 2000 do IBGE demonstram que a po- 
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pulação de pessoas de 60 anos ou mais atingiu 14.538.988 
pessoas nesse ano”, contra cerca de 10 milhões em 1991, 
um aumento da ordem de 45%. Isso representa uma pro- 
porção de 7,3% de idosos no início da década contra 8,6% 
em 2000. O IBGE estima que os idosos constituirão 13% 
da população brasileira ao final de 20 anos. Também no 
Brasil o grupo etário que mais cresce é o de pessoas com 
75 anos ou mais, o qual apresentou, de 1991 a 2000, um 
crescimento relativo de 49,3%*, 

Algumas dessas implicações são de nosso particular 
interesse: acreditamos que o conhecimento acerca da ge- 
riatria e da gerontologia nunca foi tão importante para o 
clínico geral, pois nunca foi tão provável como hoje que 
este precise atender um indivíduo idoso. 

No decorrer deste capítulo, discorreremos inicialmen- 
te sobre algumas definições muito utilizadas em geriatria 
para, a seguir, focalizarmos em um momento o indiví- 
duo que envelhece e, em outro, uma sociedade cada vez 
mais idosa. A partir de então, poderemos pensar na ge- 
riatria do século XXI e em que tipo de profissional nos- 
sa sociedade deverá demandar. Os próximos capítulos 
examinarão em detalhe as grandes questões da geriatria, 
bem como sua evolução. 


Definições de trabalho 


Diversos termos têm uso frequente em geriatria e ge- 
rontologia e serão usados ao longo desta seção. Acredita- 
mos que seu conhecimento preciso seja importante para 
o entendimento do processo de envelhecimento e sua 
atuação na saúde do idoso. 


Geriatria 

Ramo da medicina que se ocupa com o processo de 
envelhecimento; a prevenção, o diagnóstico e o tratamen- 
to de problemas de saúde nos indivíduos idosos; as con- 


dições socioeconômicas que afetam a atenção à saúde dos 
idosos”. 


Gerontologia 


Termo mais amplo que significa estudo do idoso e 
dos fatores relacionados ao envelhecimento, tanto huma- 
no como dos demais seres vivos. Engloba, portanto, a ge- 
riatria e faz interface com as diversas ciências que estudem 
a grande diversidade dos determinantes dessa evolução. 
Assim, podemos falar em gerontologia social, citogeron- 
tologia ou epidemiologia gerontológica. 


Saúde 


Segundo a OMS, “é um estado de completo bem-es- 
tar físico, mental e social e não meramente a ausência de 
doença ou enfermidade”. Essa definição é de especial im- 
portância no estudo da geriatria. A simples presença de 
doenças crônicas e incuráveis, frequentes em grande par- 
te dos idosos, quando devidamente tratadas e controladas, 


não os impede, necessariamente, de ostentar a condição de 
saudáveis. A busca por uma vida saudável deve ser um dos 
principais objetivos da ação profissional, bem como a ma- 
nutenção do mais alto estado funcional possível. 


Capacidade funcional e reserva funcional 


Entende-se como a capacidade funcional de um ór- 
gão a capacidade máxima de desempenho diante de uma 
situação de agravo. Assim, podemos pensar em capacida- 
de funcional renal máxima como o máximo volume de 
sangue por unidade de tempo que ele seja capaz de de- 
purar, ou seja, pelo seu clearance. Um ser humano, no seu 
apogeu, possui a capacidade funcional de seus órgãos 
muito acima daquilo que necessita para viver, ou seja, de 
sua necessidade basal. Um jovem pode viver bem com um 
rim dada sua reserva funcional, ou seja, parte de sua ca- 
pacidade funcional cobre a necessidade basal e grande 
parte dela — a reserva funcional — é destinada a situações 
de grandes solicitações temporárias, porém planejadas 
(como o uso de toda a reserva funcional cardiopulmonar 
durante uma maratona), à manutenção da homeostasia 
em situações de sobrecarga involuntária (uma doença sis- 
têmica, uma hemorragia ou uma súbita exposição ao frio, 
por exemplo) ou mesmo diante de uma agressão perma- 
nente (como na hepatopatia crônica em fase inicial) quan- 
do a função do órgão se mantém inalterada até as fases 
mais avançadas da doença. 


Envelhecimento 


Processo universal e inexorável, de evolução conti- 
nua, caracterizado pela perda progressiva da reserva fun- 
cional de cada órgão responsável pela nossa homeosta- 
sia. À esse estreitamento da reserva funcional chamamos 
homeostenose. Cabe ressaltar que, na prática. O que en- 
contramos no ser vivo que envelhece em vida livre, fora 
de condições laboratoriais, é a somatória dos dois pro- 
cessos que serão identificados a seguir. 


Senescência, envelhecimento primário ou eugeria 

Nomes que damos ao processo natural do envelheci- 
mento e ao conjunto de alterações inexoráveis e previsí- 
veis determinadas por este processo. A senescência implica 
em perda de reserva funcional, sem acarretar insuficién- 
cia, mesmo em idades muito avançadas. 


Senilidade, envelhecimento secundário ou patogenia 

Termos que usamos para designar as alterações ou 
processos alheios ao envelhecimento fisiológico e deter- 
minados por doenças e maus hábitos de vida, como o se- 
dentarismo ou o tabagismo. Esses agravos, associados à 
diminuição de reserva funcional esperada em idosos, po- 
derão levar a situações de insuficiência de órgãos ou fun- 
ções, bem como a incapacidade para as atividades da vida 
diária, dependência e desautonomia. 

Pesquisas sobre envelhecimento celular têm sugeri- 
do que alguns fenômenos ligados ao envelhecimento ocor- 
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ram desde a concepção, reforçando o caráter fisiológico 
e inexorável do processo de envelhecimento. O conceito 
de envelhecimento celular in vitro tem sido amplamente 
estudado desde que se observou que células diplóides nor- 
mais, em cultura de tecidos, apresenta um tempo de vida 
constante e limitado, perdendo a capacidade de se divi- 
dir após um número característico de ciclos. 

Diversas funções celulares diminuem progressiva- 
mente com a idade. Diminuem a síntese de proteínas e 
ácidos nucleicos, a capacidade de reparo de danos ao ge- 
noma e a fosforilação oxidativa pelas mitocôndrias, es- 
sencial para a respiração celular. 

O envelhecimento celular, à semelhança do envelhe- 
cimento do indivíduo, é um processo multifatorial. As al- 
terações nos telômeros (parte terminal de cada cromos- 
somo) sugerem um processo endógeno e fisiológico de 
envelhecimento. Essas estruturas protegem os genes cir- 
cunvizinhos e facilitam a “ancoragem cromossômica” du- 
rante o processo de divisão celular. Por ser constante a 
observação de que os telômeros são reduzidos em célu- 
las senescentes e maiores em células jovens, acredita-se 
ser importante sua influência no envelhecimento celular. 

A contínua agressão celular pelos mais diversos me- 
canismos — entre aqueles identificados podemos citar a 
glicosilação proteica e outros mecanismos de alteração 
de proteínas, além do dano de material celular por espé- 
cies reativas de oxigênio — e a constante diminuição da 
capacidade de reparação de danos parece também exer- 
cer influência na morte celular e no envelhecimento do 
indivíduo. Tem sido descrita também a menor produção 
de proteínas de choque térmico (heat shock proteins), res- 
ponsáveis pela resposta celular a situações de estresse. 

Embora mesmo os mecanismos de lesão celular cita- 
dos anteriormente possam ser marcadores de um enve- 
lhecimento celular programado (é conhecida a diminui- 
ção dos mecanismos de defesa celular diante dos agravos), 
podemos traçar um paralelo entre o envelhecimento ce- 
lular e o envelhecimento do indivíduo: há evidência de 
processos endógenos de senescência celular, bem como 
de diversos processos exógenos, alguns dos quais poten- 
cialmente influenciáveis por fatores ambientais, como ex- 
posição a toxinas ou radiação ionizante”. 


Longevidade 


Como já mencionamos anteriormente, o processo de 
envelhecimento é um contínuo que ocorre durante toda 
a vida de uma pessoa, e as pessoas tendem a mudar cada 
vez mais em termos de saúde na medida em que envelhe- 
cem, dadas as diferenças de hábitos e história de vida e 
patrimônio genético de cada ser humano. Para efeito epi- 
demiológico, a OMS tem considerado idosos os indiví- 
duos a partir dos 65 anos em países desenvolvidos e a par- 
tir dos 60 anos nos países em desenvolvimento, em uma 
tentativa de compensar a menor expectativa de vida nes- 
tes países. No entanto, para uniformizar comparações, 
tanto a OMS como as agências da ONU têm crescente- 
mente considerado idosos homens e mulheres a partir 


dos 60 anos de idade”. Esse será, portanto, o critério pre- 
ferencialmente utilizado adiante. 


Autonomia 


Segundo a OMS, é a habilidade de controlar, enten- 
der e tomar, no dia a dia, decisões pessoais sobre como 
viver de acordo com regras e preferências próprias do in- 
dividuo’. 


Independéncia 


Habilidade de desempenhar funções relacionadas 
com a vida diária, ou seja, a capacidade de viver em seu 
contexto com nenhuma ou pouca ajuda de outras pes- 
soas. Como é facilmente dedutível, o contexto e o am- 
biente nos quais vive uma pessoa podem ser favoráveis 
ou desfavoráveis à sua independência”. 


Atividades da vida diária 


Limitações nas atividades do cotidiano são a maior 
causa de demanda por cuidados continuados do idoso; 
em outras palavras, da dependência. Katz et al.’ defini- 
ram, em 1963, as atividades da vida diária (AVD) e des- 
creveu um instrumento para avaliá-las; em 1969, foi a vez 
de Lawton e Brody" fazerem o mesmo com as atividades 
instrumentais da vida diária (AIVD). Os conceitos e as 
estratégias de avaliação de ambos continuam muito uti- 
lizadas até a presente data. 

As AVD envolvem atividades de autocuidado (alimen- 
tar-se, banhar-se, utilização do banheiro), de continência 
(urinária e fecal) e de automobilização (transferência de 
cama para a posição supina ou uma cadeira, deambula- 
ção com ou sem dispositivos de ajuda ou utilização de ca- 
deira de rodas). A incapacidade para a realização de uma 
destas atividades implica na necessidade de alguma ajuda 
externa regular. O grau de independência está diretamen- 
te relacionado com o número de AVD preservadas. 

As AIVD, por sua vez, envolvem a capacidade de ad- 
ministração de nosso ambiente. Podem ser divididas em 
atividades realizadas dentro de casa (cozinhar, arrumar a 
casa, lavar roupas, manusear medicações, utilizar o tele- 
fone e administrar as contas de casa) e aquelas fora de 
casa (uso de meios de transporte público, comprar comi- 
da, medicação, roupas, etc.). A falta de habilidade em rea- 
lizar uma ou mais AIVD significa a necessidade de algum 
auxílio, porém não necessariamente tão intenso ou pes- 
soal como em relação às AVD. Ao avaliar as AIVD, faz-se 
também necessário considerar os aspectos socioculturais. 
Por exemplo, um idoso não apresenta perda de uma AIVD 
por não cozinhar caso nunca tenha desempenhado essa 
tarefa durante sua vida. 


Qualidade de vida 


Percepção individual de uma pessoa de sua posição 
na vida, dentro do contexto da cultura e do sistema de 
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valores em que tal pessoa se insere e em relação aos seus 
próprios objetivos, expectativas, padrões e preocupações. 
É um conceito amplo, que integra de forma complexa a 
saúde física de um indivíduo, seu estado psicológico, seu 
nível de independência, suas relações sociais, suas cren- 
ças pessoais e a relação destes com o ambiente. Autono- 
mia e independência são importantes mantenedores da 
qualidade de vida em indivíduos idosos”. 

Fica, portanto, reiterada a concepção de que a redu- 
ção de reserva funcional ocorre em todo o organismo e 
em todos os indivíduos, respeitando características pecu- 
liares do órgão, do sistema, das condições de desenvolvi- 
mento e das doenças associadas ao processo de envelhe- 
cimento. 


O indivíduo que envelhece 


Frequentemente encontramos em idosos manifesta- 
ções atípicas de doenças comuns: no infarto agudo do 
miocárdio, por exemplo, o paciente pode se apresentar 
com fraqueza, dispneia, síncope e vômitos e não ter dor 
torácica. Tal fato pode tornar dificil o reconhecimento 
destas condições. 

Torna-se, por esta razão, de suma importância co- 
nhecer como o organismo idoso pode influenciar nas ma- 
nifestações clínicas, bem como quais são as manifestações 
mais comuns das condições mais frequentes nos idosos, 
Não menos importante é o conhecimento das particula- 
ridades terapêuticas nos idosos. Os próximos capítulos 
desta seção serão muito úteis nestes campos do conheci- 
mento geriátrico. As síndromes que se seguem serão es- 
pecialmente consideradas neste ponto apenas para de- 
monstrar quão sinuosos e intrincados são os caminhos 
pelos quais é possível envelhecer, e quantas são as possi- 
bilidades de minimizar seus potenciais riscos à saúde e ao 
bem-estar. 

O cuidado com o paciente idoso é influenciado por 
diversas condições; a multimorbidade, ou seja, a coexis- 
tência de múltiplas condições crônicas ou agudas em uma 
pessoa, implica na potencialização de agravos à saúde; é 
também um grande fator de risco para a polifarmácia, 
isto é, a utilização concomitante de mais de três medica- 
mentos de uso diário. A polifarmácia leva a um grande 
risco de efeitos colaterais e interações medicamentosas 
indesejáveis. Atenção a estes fenômenos e um bom co- 
nhecimento de aspectos fundamentais da farmacologia 
do idoso (farmacocinética e farmacodinâmica) são mui- 
to importantes. 


Demência 


Síndrome caracterizada por disfunções permanentes 
em vários domínios da função cognitiva, como memó- 
ria, habilidade visuo-espacial, linguagem e cognição. A 
incidência e a prevalência de síndromes demenciais apre- 
sentam correlação positiva com a idade; as mais comuns 
são a doença de Alzheimer e as demências vasculares. 


Delirium 


Comumente chamado de estado confusional agudo, 
é particularmente comum em idosos; trata-se de uma sin- 
drome orgânica aguda com redução no nível de conscién- 
cia e na percepção de estímulos ambientais, com variá- 
veis déficits cognitivos. Seu reconhecimento se constitui 
geralmente em um desafio para o médico, uma vez que 
sua apresentação clínica é muito variável. Como envolve 
sofrimento para o paciente e sua família, além de ocultar 
causas potencialmente graves, o reconhecimento do de- 
lirium e a intervenção apropriada são fundamentais. 


Depressão 


Doença extremamente incapacitante, independente- 
mente de faixa etária. Seu reconhecimento pode ser difi- 
cil em idosos dadas as apresentações clínicas particulares 
da depressão nestas pessoas. Sua prevalência em pacien- 
tes idosos varia de acordo com os critérios de estudo, mas 
tem sido reconhecido que algum grau de depressão é co- 
mum em idosos provenientes da comunidade, prevalên- 
cia esta que varia de acordo com o local de pesquisa, che- 
gando a uma prevalência de 40% em idosos internados”. 


Instabilidade e quedas 


Em idosos, podem constituir marcadores de perda de 
função ou saúde ruim”, necessitando frequentemente de 
avaliação cuidadosa. Além disso, as quedas em si podem 
levar a consequências físicas e psicológicas importantes. 
Diversas estratégias têm sido descritas e avaliadas"! para 
sua prevenção, tornando importante a atenção do médi- 
co e dos demais profissionais para esta importante sín- 
drome geriátrica. 


Incontinência urinária 


Perda involuntária de urina, levando a um problema 
higiênico e social ao qual os idosos são especialmente vul- 
neráveis. Suas consequências devem ser consideradas dos 
pontos de vista clínico e psicossocial, dado o impacto no 
relacionamento social e sexual e nas atividades externas 
ao lar, constituindo, inclusive, fator de risco para depres- 
são", 


A sociedade que envelhece 


À semelhança do que já se observa há mais tempo 
nos países industrializados, a industrialização dos países 
em desenvolvimento e o envelhecimento de suas popu- 
lações têm determinado mudanças no perfil populacio- 
nal e nos hábitos de vida e trabalho, o que tem levado a 
um aumento global na incidência de doenças crônicas ou 
não transmissíveis, como doenças cardiovasculares, dia- 
betes ou depressão, importantes causas de incapacidade 
funcional. 
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Por outro lado, as lutas pelos direitos das mulheres, 
a partir dos anos 1970, levaram a mudanças indispensá- 
veis nas sociedades de todo o mundo. A maior expectati- 
va de vida das mulheres e o menor grau de organização 
dos homens em relação às suas demandas de saúde estão 
ligados ao que podemos chamar de feminização do en- 
velhecimento. 

A feminização do envelhecimento e o envelhecimen- 
to masculino deverão ser duas das questões fundamen- 
tais para a geriatria e a gerontologia neste século. Nossa 
sociedade deverá lidar com os diversos aspectos destas 
questões: de um lado, uma importante população femi- 
nina de idosos; de outro, particularidades do envelheci- 
mento do organismo masculino, aspectos psicológicos e 
culturais dos homens, que tendem a minimizar sintomas 
e não procurar auxílio médico, bem como hábitos de vida 
tipicamente masculinos. Deve-se evitar que o reconheci- 
do impacto da saúde da mulher na saúde dos idosos leve 
à desvalorização da saúde do homem nas políticas de saú- 
de e na formação dos profissionais da área, com impac- 
to negativo adicional na saúde masculina. 

O entendimento das principais causas de morbidade 
e mortalidade nos homens (doenças cardiovasculares, ce- 
rebrovasculares e alguns tipos de câncer), das principais 
causas de incapacidade funcional (metabólicas e endo- 
crinológicas, geniturinárias e sexuais, musculoesqueléti- 
cas e sensoriais), além das neuropsiquiátricas (demência, 
depressão e ansiedade, vícios químicos), deverá levar a 
um trabalho de prevenção centrado nas questões de maior 
impacto à saúde do homem. 

Outro fator que deverá influenciar no envelhecimen- 
to de nossa sociedade é o impacto dos hábitos individuais 
de vida na saúde pública: em estatísticas mundiais, 7 dos 
14 maiores riscos à saúde (hipertensão arterial sistêmica, 
hipercolesterolemia, obesidade, sedentarismo, baixo con- 
sumo de frutas e legumes, alcoolismo e tabagismo) são 
condições intimamente ligadas a escolhas de vida e cor- 
respondem a mais de metade do impacto mundial de 
doenças, medido na média em anos de vida com doença 
(disability-adjusted life years ou DALY). A população dos 
países em desenvolvimento, como o nosso, no entanto, 
ainda sofre com doenças infecciosas, desnutrição e alta 
mortalidade infantil. 

Não há dúvidas de que essas enfermidades justificam 
recursos no esforço para sua erradicação; no entanto, as 
doenças crônicas também demandam alto grau de aten- 
ção e recursos do sistema de saúde. Esse duplo impacto 
de doenças impõe uma dificuldade extra em sistemas de 
saúde com recursos já escassos, como verificamos diutur- 
namente na grande diversidade de problemas em nossa 
saúde pública. 

As instituições e os profissionais de saúde são fre- 
quentemente capacitados a cuidar das doenças, o que não 
significa necessariamente cuidar da saúde. Similarmen- 
te, os sistemas de saúde em geral não estão especificamen- 
te preparados para dar contingência às condições crôni- 
cas, mas ao adoecimento agudo, razão esta da proposição, 
em diferentes países, de modelos alternativos. Solicitado 


ao extremo pelo duplo impacto dessas doenças, torna-se 
ainda mais dificil para nosso sistema de saúde receber e 
tratar portadores de doenças crônicas da forma mais ade- 
quada. 

Em relação à saúde da população castigada cronica- 
mente pela escassez de recursos, é comum que ocorra, 
principalmente nos países em desenvolvimento, como o 
Brasil, a priorização das situações de maior gravidade, ou 
seja, do atendimento aos enfermos com condições mui- 
to graves, que necessitam de cuidado urgente, em todos 
os níveis do sistema de saúde, ocupando, assim, todos os 
recursos (humanos e tecnológicos) com a urgência e im- 
pedindo o atendimento preventivo e promotor da saúde. 

Infelizmente, essa condição não se verifica apenas en- 
tre as populações de menor poder aquisitivo e, também 
por isso, vem sendo encarada como um grave problema 
de saúde pública a nível internacional. Costuma ser iden- 
tificada como a tirania da urgência na qual, paradoxal- 
mente, não se consegue prevenir os fatores de risco que 
aumentam a probabilidade de ter, por exemplo, um in- 
farto do miocárdio porque precisamos tratar aqueles cuja 
prevenção não pode ser realizada. 

A necessidade de atuarmos em todos os níveis da pre- 
venção das doenças crônicas e cuidarmos melhor dos in- 
divíduos que as tem instaladas tem sido alvo de intenso 
debate académico e diversas estratégias têm sido propos- 
tass, 

Uma delas em particular, o Chronic Care Model", é 
um guia para cuidados de alta qualidade de doenças cré- 
nicas no nível primário de atenção. Este modelo é basea- 
do na implementação de ações em seis áreas diferentes e 
complementares: 

1. Recursos da comunidade: devem ser estimuladas 
as interações em prol do beneficio da saúde da população. 
São bons exemplos as organizações não governamentais 
(ONG), os programas de exercícios coletivos, as reuniões 
de autoajuda, os centros comunitários. 

2. Sistemas de saúde — Organização do Cuidado à 
Saúde: o apoio dos líderes do sistema de saúde na va- 
lorização do cuidado com as doenças crônicas é essen- 
cial, bem como o reconhecimento do bom controle das 
doenças crônicas como prioridade, incluindo pagamento 
diferenciado de profissionais e serviços a este dedicados. 
A organização e a comunicação entre os diferentes níveis 
favorece a prevenção e o reconhecimento de problemas 
e falhas no cuidado à saúde. 

3. Suporte para o autocuidado: os pacientes devem 
ser estimulados e educados para o autocuidado. Todos os 
profissionais envolvidos no sistema deverão estar afina- 
dos neste suporte. Palestras de temas em saúde são fato- 
res positivos para que os pacientes mantenham uma boa 
dieta, atividade física e monitorização de seus parâmetros 
de saúde, como pressão arterial, peso ou glicemia. 

4. Planejamento da atenção à saúde: o atendimento 
previamente planejado das condições crônicas otimiza 
o desempenho do sistema; este deve ser concebido com 
recursos especificamente alocados para atender, separa- 
damente, as situações agudas das crônicas, evitando que 
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ambas tenham de competir pelos mesmos recursos. Os 
profissionais de saúde devem coordenar suas atuações 
de forma a não perder tempo com duplicação de ações, 
favorecendo intervenções que possam se complementar 
em benefício do paciente. 

5. Suporte para decisões: prevé a inclusão de dire- 
trizes (guidelines) de suporte clínico para a maioria das 
condições crônicas prevalentes em idosos; incluindo a 
possibilidade de consulta telefônica com especialistas 
pelo médico generalista, o que pode favorecer a solução 
de muitas questões sem a necessidade de referência aos 
outros níveis do sistema. Seminários periódicos com os 
membros da equipe de saúde e encontros com profis- 
sionais de renome contribuirão para manter a equipe 
atualizada. 

6. Sistemas de informação clínica: sistemas infor- 
matizados permitem, pelo menos, três ações interativas: 
sistemas automatizados de agendamento para controles 
periódicos; dados retroativos para os profissionais, mos- 
trando seu desempenho nos controles periódicos; regis- 
tros sistemáticos para o planejamento e o seguimento 
individual de cada paciente, bem como para pesquisa de 
dados coletivos. 

Importante notar que os seis segmentos desse mode- 
lo são intercomunicáveis e podem auxiliar um ao outro, 
desde que sejam implementados em conjunto. Cabem, 
porém, algumas considerações adicionais para justificar 
o fato do modelo citado basear-se fundamentalmente na 
prevenção e no cuidado básico de saúde. 

A ideia de utilizar a atenção primária como estraté- 
gia para a ampla cobertura da população não é nova, ten- 
do sido, inclusive, a base da campanha “Saúde para to- 
dos”, no ano 2000, lançada pela OMS e pela Unicef na 
célebre conferência de Alma-Ata em 1978. Nesta, já ficou 
evidente a necessidade de utilizar a atenção básica como 
forma de estender a todos uma cobertura mínima dos 
cuidados de saúde, já reconhecendo, nesta época, a im- 
possibilidade de oferecer a todos uma plena diversidade 
dos cuidados de saúde existentes. 

A aplicação prática desse modelo demonstrou diver- 
sos problemas na abordagem predominantemente cen- 
trada no cuidado primário, em especial nos países em de- 
senvolvimento, e a ditadura da urgência mostrou-se um 
dos principais fatores prejudiciais à abordagem preven- 
tiva, pilar principal desta proposta assistencial. Além dis- 
so, os problemas com graus de complexidade além do bá- 
sico tornavam-se insolúveis, e pouca ou nenhuma ênfase 
foi dada à percepção e às demandas individuais de saú- 
de, em detrimento das necessidades identificadas. 

Os sistemas de referência e contrarreferência, funda- 
mentais para o funcionamento do sistema de saúde como 
um todo, mostraram-se frágeis, principalmente em paí- 
ses em desenvolvimento. Nestes, migrar do nível básico 
para os centros de especialidades ou hospitais, indepen- 
dentemente do estado de saúde, tornou-se a opção pre- 
ferencial da maioria, diferentemente do que ocorreu nos 
países desenvolvidos, onde o sistema de saúde foi conce- 
bido de maneira a gerar confiabilidade nos níveis básicos; 


tendo o sistema de medicina de família constituindo-se 
em bom exemplo. 

Mesmo assim, os sistemas de saúde em todo o mun- 
do estão evoluindo, ainda que em diferentes graus, para 
o que a OMS tem chamado de nova universalidade: tra- 
ta-se do oferecimento, a todos, do cuidado essencial da 
saúde de alta qualidade, definida pela melhor relação cus- 
to-efetividade, medida com rigor científico. 

Isto corrobora a ideia de que o custo crescente dos 
procedimentos diagnósticos e terapéuticos torna pratica- 
mente impossível oferecer tudo a todos (universalidade 
clássica) e que há necessidade de haver racionalização de 
recursos, respaldada pelos critérios éticos e científicos, ao 
se planejar o sistema de saúde de uma população. 

Segundo a própria OMS, “pode ser necessário e efi- 
ciente racionalizar serviços, mas é inadmissível excluir 
grupos inteiros de uma população”. Dessa forma, pode- 
-se priorizar as ações que beneficiem essencialmente os 
mais pobres sem lançar mão de estratégias excludentes 
de qualquer setor da população. 

Se, por um lado, há preocupação da sociedade em re- 
lação às demandas sociais e de saúde dos idosos, por ou- 
tro lado, há de se reconhecer a importância das contri- 
buições que os idosos têm feito às suas comunidades. 

Se concordarmos que os idosos são iguais, em seus 
direitos fundamentais, a qualquer outro cidadão, havere- 
mos de entender seus direitos ao trabalho — e não unica- 
mente à aposentadoria — bem como ao reconhecimento 
(remunerado ou não) pelas suas atividades habituais, 
como cuidar de outros idosos ou mesmo de crianças, que 
propiciam a liberação dos mais jovens para o mercado de 
trabalho. 

Há necessidade, portanto, da consciência de que os 
idosos são elementos fundamentais da nossa cultura, o 
que justifica a sua inclusão social em todos os campos. O 
consequente convívio entre gerações no mercado de tra- 
balho e nas atividades de cultura ou de lazer poderá ser 
de extremo benefício para todos os segmentos da socie- 
dade, que terá que se adaptar, à cada dia, a esta inusitada 
evolução do envelhecimento populacional. 


Medicina geriátrica no século XXI 


Um dos aspectos mais característicos da geriatria é a 
avaliação multidimensional, ou avaliação global, do ido- 
so. Por esse processo, que inclui domínios não médicos 
do conhecimento, o idoso deve ser avaliado conforme a 
sua capacidade funcional, incluindo a sua saúde física, 
mental e cognitiva, além da sua condição socioambien- 
tal, Saliente-se a necessária interdisciplinaridade que este 
tipo de avaliação deve contemplar. 

A avaliação global do idoso é muito utilizada em todo 
o mundo, sendo grande auxiliar nos diagnósticos de maior 
complexidade, bem como no planejamento e na decisão 
terapéutica?, Ainda não se encontra plenamente utiliza- 
da por ser um procedimento mais dispendioso, o que fre- 
quentemente ultrapassa os limites orçamentários da saú- 
de no país. 
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Neste sentido, fica nítida a possibilidade de priorizar 
cada uma das estratégias: a avaliação global do idoso de- 
verá ser cada vez mais utilizada na investigação de idosos 
em situação de fragilidade por profissionais especializa- 
dos, enquanto os modelos interdisciplinares de promo- 
ção da saúde do idoso, aliada a elementos básicos de ava- 
liação funcional, deverão ser de domínio dos demais 
profissionais, médicos ou não, já que a grande maioria 
dos idosos se beneficiará da prevenção e de um olhar cui- 
dadoso para o envelhecimento ativo, e não necessaria- 
mente dos cuidados especializados. 

O destaque aos aspectos funcionais da saúde, nomea- 
damente seus domínios físico — incluindo sexual e senso- 
rial — cognitivo e emocional, social e de comunicação, 
além da capacidade para o autocuidado, constitui-se num 
dos pontos em que a geriatria deve contribuir com a me- 
dicina em geral. Compreender que a funcionalidade é um 
dos aspectos essenciais da saúde de um indivíduo que en- 
velhece e, a partir disto, abordá-la de forma sistemática 
nos idosos é um dos desafios para os próximos anos. 

Em consequência, delineia-se outro grande desafio, 
não somente para os profissionais da saúde, mas para toda 
a sociedade, que é o estímulo ao uso adequado de instru- 
mentos facilitadores, tais como órteses ou próteses, bem 
como das adaptações ambientais que podem implemen- 
tar a funcionalidade dos indivíduos e contribuir para sua 
independência. Assim, um idoso com limitação da mobi- 
lidade poderá se beneficiar do transporte público, desde 
este que seja equipado com auxílio para embarque e de- 
sembarque, condição que contribuirá, favoravelmente, com 
sua autonomia e sua independência. Tais providências e 
outras mais serão priorizadas na medida em que houver 
plena consciência da necessidade da inclusão social do ido- 
so, valorizando o seu papel como parte ativa de uma so- 
ciedade permeável e interativa para todas as gerações. 

Por todas estas razões, consideramos pertinente abor- 
dar, neste ponto, os cuidados de saúde aos quais o idoso 
brasileiro deverá ter acesso, por entendê-los ainda mais 
importantes do que os rumos que poderá tomar a geria- 
tria — como especialidade — no futuro. 

A OMS define a necessidade de se forjar um novo pa- 
radigma em relação ao envelhecimento, por meio do qual 
as sociedades possam lidar com os desafios impostos pelo 
duplo impacto de doenças, pelo crescente risco de inca- 
pacidade funcional e pela feminização do envelhecimen- 
to. Tal paradigma deve fugir dos conceitos que tradicio- 
nalmente permeiam políticas e programas sociais na maior 
parte do mundo, segundo os quais a idade avançada está 
associada necessariamente à aposentadoria, à doença e à 
dependência”. 

Dentro deste paradigma, sociedades e indivíduos de- 
vem chamar a si um papel pró-ativo diante do processo 
de envelhecimento. Nesse cenário, caberá fundamental- 
mente ao clínico geral a tarefa de disseminar entre seus 
pacientes uma cultura da saúde e do envelhecimento ati- 
vo mesmo entre os mais jovens. 

Assim, defendemos que, na atenção à saúde do futu- 
ro, independentemente de novas tecnologias e medica- 


mentos, alguns aspectos sejam sempre objeto dos profis- 
sionais envolvidos, além da detecção e tratamento das 
doenças mais prevalentes: 

= identificação e combate ao sedentarismo e à obe- 
sidade; 

= promoção de hábitos alimentares saudáveis; 

= investigação e promoção da cessação do tabagis- 
mo. 

Da mesma forma, mas por outro ponto de vista, se a 
promoção da saúde deverá prolongar a vida livre de in- 
capacidades, a qualidade e a oferta de cuidados paliativos 
deverão resgatar a dignidade de pacientes que enfrentam 
situações de sofrimento diante de situações sem possibi- 
lidade de terapéutica curativa ou de controle da doença. 

A definição da OMS, segundo a qual o cuidado pa- 
liatívo é “uma abordagem que melhora a qualidade de 
vida de pacientes e seus familiares diante do problema as- 
sociado com doença que ameaça a vida, através da pre- 
venção e do alívio do sofrimento por meio de identifica- 
ção precoce, avaliação e tratamento impecáveis da dor e 
outros problemas, físicos, psicossociais e espirituais”? de- 
fine uma meta terapêutica que prioriza a pessoa que en- 
frenta o seu término de vida, mas não se detém nela, 
estendendo-se a quaisquer situações que não possam ser 
eliminadas pelo combate à causa de base fisiopatológica. 
Cuidados paliativos devem, sempre que possível, nortear 
o alívio do sofrimento, mesmo na fase inicial de uma lon- 
ga doença. 

Acompanhando a evolução etária de todas as popu- 
lações do mundo, ocorre a progressiva aquisição do co- 
nhecimento sobre esta faixa da população. Em verdade, 
nunca soubemos tanto sobre o idoso como atualmente, 
e esse conhecimento deverá aumentar progressivamente 
nas próximas décadas, dado o crescente volume de pes- 
quisas sobre a saúde e as doenças de quem envelhece em 
todos os níveis do Picacho 1 na aplicação des- 
te conhecimento de maneira justa e equânime que deve- 
mos conceber a geriatria do século XXI. 


Capacitação ——— para atender o 
idoso no século XXI 


Características do profissional 


Para promover a saúde de seus pacientes, o médico 
deverá estar apto a discutir seus pontos de vista com pa- 
cientes que terão cada vez mais acesso à informação. Nes- 
te contexto, a atualização do conhecimento e a capacidade 
de transmiti-lo se tornam cada vez mais importantes, o 
que reitera a relevância do aprendizado continuado e cui- 
dadoso e a aquisição de habilidades de comunicação, am- 
bas essenciais para a efetiva prática da medicina moder- 
na. 

Por outro lado, ressaltamos a necessidade de buscar 
meios de promover a atualização dos profissionais com 
a desejada qualidade, sem que isso fique exclusivamen- 
te dependente do esforço isolado dos mesmos, frequen- 
temente limitado pelos próprios recursos, o que divide 
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esta responsabilidade com os demais segmentos da so- 
ciedade. 

O acesso crescente de nossa população às informações 
relativas à saúde demonstram o progressivo interesse no 
assunto. No entanto, essa facilitação da aquisição de co- 
nhecimentos, notadamente aquele representado pela im- 
prensa leiga e pela internet, tem permitido, em muitas opor- 
tunidades, a veiculação de informações inexatas ou mesmo 
tendenciosas, de cunho unicamente mercadológico. 

Cabe, uma vez mais, ao profissional bem informado 
combater tais doutrinas não comprovadas e frequente- 
mente maléficas. Vale citar o pronunciamento da OMS a 
este ito: “.. consumidores precisam estar plenamen- 
te informados sobre falsos argumentos de produtos ¢ pro- 
gramas 'antienvelhecimento; perigosos ou ineficazes. Pre- 
cisam de proteção contra o marketing fraudulento...” 
Para tanto, o profissional deverá estar atualizado e apto a 
argumentar com seus pacientes, ou mesmo se manifestar 
em veículos de informação popular, sob a luz das evidén- 
cias científicas, quais são os caminhos seguros pelos quais 
os objetivos consensuais podem ser alcançados. 

O profissional que se propõe a atender o idoso deve- 
rá, portanto, se esforçar para desenvolver sua capacidade 
de comunicação, não apenas no aspecto inter-gerações, 
do qual poderá se valer no contato com seus pacientes, 
mas também no interprofissional, ao compor frequente- 
mente uma equipe interdisciplinar, cuja eficácia decorre, 
também, da capacidade de interação entre seus compo- 
nentes. 


A necessidade da geriatria e da gerontologia 
desde a graduação 


É notório que o ensino superior deva estar alinhado 
às necessidades da sociedade”. Parece natural, portanto, 
propiciar as condições adequadas para que médicos e ou- 
tros profissionais da área da saúde sejam formados com 
atenção para as necessidades de uma população que en- 
velhece e, por isso, tem maior probabilidade de manifes- 
tar as consequências das doenças crônicas e dos maus há- 
bitos de vida”. 

Por conta da atual transição demográfica, pratica- 
mente todas as áreas profissionais, mormente mas não 
exclusivamente as de saúde, deverão se capacitar a pres- 
tar um adequado atendimento aos idosos. 

Assim, acreditamos ser muito mais oportuno que 
ocorra na graduação (mais do que na especialização), a 
abordagem inicial e conceitual da geriatria e da geronto- 
logia. 
Um estudo analisou a inclusão da geriatria no currí- 
culo de graduação, bem como das facilidades logísticas 
para seu ensino (docentes e departamentos de geriatria, 
p. ex.), em 161 escolas médicas de 36 países, constatando 
que as escolas que possuíam uma inserção pelo menos 
consistente com o que preconizava a OMS eram todas 
concentradas em países com alto porcentual de idosos. 
Ao se considerar, porém, a proporção de idosos prevista 
para 2025, constatou-se que a maior parte das escolas não 


estavam formando os alunos capacitados a pensar no en- 
velhecimento que seus países vão enfrentar”. 

De forma semelhante, uma análise dos casos fictícios, 
apresentados aos estudantes durante a graduação em duas 
escolas adeptas do PBL (aprendizado baseado em proble- 
mas) mostrou que apenas 12% dos casos envolviam pes- 
soas de 65 anos ou mais, metade das quais entre 65 e 70 
anos; e em apenas 12% dos casos a história citava condi- 
ções com mais de um ano de evolução; em 62% dos ca- 
sos, a evolução era inferior a um més. Em todos estes cri- 
térios, a proporção de idosos e a cronicidade dos casos 
não refletem a realidade que estes estudantes encontra- 
rão em sua prática”. 

Diversos têm sido os exemplos, no entanto, de esco- 
las com interesse na formação geriátrico-gerontológica de 
seus alunos. Seja por meio da exposição precoce de seus 
estudantes ao ensino da geriatria”, seja isto feito a partir 
do internato hospitalar”, seja isto realizado por meio de 
um internato em cuidado primário e integrado à inter- 
net”, diversos têm sido os métodos empregados na busca 
pela formação ideal de todos os estudantes de medicina 
diante das necessidades sociais impostas pelo envelheci- 
mento populacional, incluindo atenção especial às doen- 
ças crônicas, à incapacidade funcional e à reabilitação”. 

Estes esforços caracterizam a importância crescente 
que vem sendo dada à geriatria, à gerontologia e aos cui- 
dados preventivos e terapêuticos das doenças crônicas, 
nas suas múltiplas vertentes, que, em conjunto, postula- 
mos identificar, há mais de duas décadas, pelo termo se- 
necultura™, na expectativa de reunir, tanto no aspecto 
conceitual como em sua capacidade operacional, todas 
as áreas potencialmente responsáveis pela promoção do 
envelhecimento saudável. 


Considerações finais 


Como vimos, o processo de envelhecimento é um 
contínuo, que se inicia muito antes de quaisquer altera- 
ções serem visíveis; de fato, mesmo antes do nascimento. 
De forma análoga, o processo de senilidade é determina- 
do por diversas condições e eventos iniciados anterior- 
mente a qualquer manifestação de doença ou síndrome 
geriátrica. Existem evidências de que a promoção da saú- 
de desde o desenvolvimento intrauterino influencia po- 
sitivamente na saúde dos idosos. Da mesma forma, diver- 
sas evidências sugerem que o mesmo vale durante todo 
o ciclo de vida!*. Dessa maneira, ao pensar na promoção 
da saúde e no envelhecimento saudável, devemos enten- 
der um construto multifatorial de toda uma vida; em que 
pese que a geriatria defende e promove intervenções be- 
néficas a qualquer momento, a promoção da saúde é mais 
efetiva quando ocorre por todo o ciclo vital. 
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Introdução 


O envelhecimento habitual cursa com aumento na 
incidência de doenças crônicas e limitações funcionais. A 
experiência dessas condições, além de aspectos relacio- 
nados a perdas, isolamento social, diminuição nos rendi- 
mentos, alterações na dinâmica familiar, entre outros 
eventos, pode ter implicação decisiva no estado de saúde 
do paciente idoso. 

Considere como exemplo dois indivíduos hiperten- 
sos de baixa renda, uma senhora de 40 anos e outra de 85 
anos. À primeira é casada e detectou seu problema numa 
campanha de promoção de saúde na empresa na qual tra- 
balha. Foi-lhe prescrito clortalidona, e ela iniciou o tra- 
tamento num posto de saúde não muito próximo de sua 
casa, mas acessível por transporte público. 

A segunda paciente também é casada e cuida de seu 
esposo, que tem 88 anos ¢ é portador de demência. Ela 
detectou a hipertensão após visita a um posto de saúde 
por lombalgia, e o clínico prescreveu-lhe clortalidona. 
Entretanto, essa paciente enfrenta grande dificuldade em 
comparecer às consultas e retirar o remédio (entre os obs- 
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táculos, está o fato de deixar o marido só). Não é difícil 
imaginar que o problema proposto — controle da pressão 
arterial — terá um desfecho completamente diverso nos 
dois casos, embora a “doença” em questão seja a mesma. 

Deve-se ter em mente que o cuidado da saúde de qual- 
quer indivíduo depende do reconhecimento de fatores 
que extrapolem a dimensão biológica, — p. ex., suporte 
social, estado nutricional, aptidão para o autocuidado, 
entre outros —, vão mudando de magnitude em relação à 
saúde global do sujeito. 

O conceito de avaliação global nasceu no Reino Uni- 
do, 1936, com a dra. Marjory Warren, que percebeu a ne- 
cessidade de uma abordagem multidisciplinar para pa- 
cientes com elevado grau de dependência, com enfoque 
em terapia de reabilitação e reinserção social. O reconhe- 
cimento da importância de diversos fatores, além de con- 
dições clínicas (no senso estrito) no gerenciamento da 
saúde de idosos, levou à ideia de avaliação geriátrica ou 
avaliação global do idoso (AGI). 

A AGI incorpora o conceito de que a avaliação do pa- 
ciente idoso deve ser diferenciada da avaliação clínica ro- 
tineira, pois o idoso não é apenas um adulto mais velho. 
Por consequência, a geriatria não deve ser simplesmente 
a clínica médica do idoso, e é fundamental que ela se en- 
volva num trabalho multidisciplinar, constituindo-se, 
pois, uma equipe gerontológica. A AGI reconhece que a 
saúde dos idosos depende, além de suas condições clíni- 
cas, de suas condições sociais, psicológicas, cognitivas, 
ambientais e funcionais (Figura 1). 

AGI pode designar tanto esse conceito apresentado 
como referir-se a protocolos preestabelecidos de avalia- 
ção ou mesmo avaliação/intervenção. Na literatura inter- 
nacional, tais protocolos são mais frequentemente deno- 
minados comprehensive geriatric assessment (CGA). A 
Sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia (SBGG) 
editou um protocolo de AGI, a avaliação geriátrica global 
(AGG). 

O presente capítulo procura detalhar o conceito de 
AGI e rever o protocolo de sua aplicação prática. Na des- 
crição da avaliação multidimensional, utilizam-se, como 
principal referência, a sequência e alguns instrumentos 
constantes na AGG da SBGG. 
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= Figura 1. Dimensões interagentes da avaliação geriátrica. 
Fonte: Reuben’. 





Dimensões da AGI 


Avaliação clínica básica 


Na avaliação inicial devem constar os dados de iden- 
tificação e perfil sociodemográfico (escolaridade, estado 
civil, ocupação, renda, religião e número de habitantes 
do domicílio), endereço e telefones para contato, histó- 
rico patológico pregresso, inventário medicamentoso e 
situação vacinal. 

Potenciais interações entre drogas e risco de efeitos 
farmacológicos adversos, assim como adesão ao trata- 
mento e dificuldades em relação à posologia, devem ser 
registradas. 


Avaliação funcional 


O bom desempenho funcional dos idosos é um dos 
maiores objetivos da assistência geriátrica. É regra os ido- 
sos temerem mais a incapacidade e a dependência que a 
morte. Ademais, o desempenho funcional correlaciona- 
-se diretamente com o estado geral de saúde do idoso. 
Portanto, a avaliação funcional do idoso é parte essencial 
da avaliação geriátrica. 

O desempenho funcional pode ser visto como a re- 
sultante da interação das variáveis clínicas, psicológicas e 
cognitivas, sociais e ambientais. A falha ou alteração no 
desempenho de alguma função deve ser investigada e 
pode indicar problemas em algumas dessas variáveis. 

O desempenho funcional dá-se em três níveis de com- 
plexidade crescente: básico, instrumental e avançado. 

As atividades básicas da vida diária (ABVD) contem- 
plam o autocuidado e incluem os atos de tomar banho, cui- 
dar da higiene íntima, alimentar-se, vestir-se, ser continen- 
te e transferir-se. A avaliação sistematizada das ABVD pode 
ser realizada por meio da aplicação da escala de Barthel’. 

As atividades instrumentais da vida diária (AIVD) 
são corriqueiras, mas exigem mais habilidades específi- 
cas que as ABVD. São elas: fazer compras, gerenciar o or- 


çamento doméstico, utilizar meios de transporte público 
ou dirigir veículos, usar o telefone, cuidar da casa, prepa- 
rar alimentos, cuidar das roupas e dos medicamentos. As 
AIVD podem ser avaliadas pela escala de Lawton’. 

Há também a expectativa de que indivíduos indepen- 
dentes possam desempenhar as atividades avançadas da 
vida diária (AAVD): participação ativa na comunidade, 
papel familiar responsável, prática de atividade física e 
engajamento em atividades recreativas ou ocupacionais. 
As AAVD variam muito entre os indivíduos, mas são úteis 
para comparar o sujeito consigo próprio em dada escala 
temporal. 

Várias outras escalas têm sido estudadas para avalia- 
ção funcional ou para correlacionar aptidões físicas es- 
pecíficas e desempenho funcional. Essas avaliações são 
pouco usadas na prática clínica, mas muito úteis para pes- 
quisas, sobretudo na determinação de fatores de predi- 
ção de incapacidade funcional futura. 


Equilíbrio e mobilidade 

Quedas e suas complicações são importantes fatores 
associados a piora da funcionalidade, morbidade e mor- 
talidade. O avaliador deve inquirir sobre a ocorrência de 
quedas e traumas e também avaliar seu risco em todas as 
consultas. Pacientes com história de duas ou mais quedas 
num período de 1 ano tém maior risco de quedas subse- 
quentes e merecem avaliação mais detalhada. Devem ser 
registrados fatores intrínsecos ao paciente, como defor- 
midades em membros ou articulações, alterações visuais, 
alterações de sensibilidade, instabilidade de marcha e equi- 
líbrio, bem como fatores extrínsecos, associados ao am- 
biente, como presença de escadas, tapetes, pisos inade- 
quados ou baixa luminosidade. Recomenda-se também 
que se avalie se o paciente usa calçados adequados, se usa 
ou se deveria usar órteses e se o faz de modo correto. 

Testes simples podem ser realizados em consultório 
para avaliação de marcha e equilíbrio e são considerados 
atualmente parte da avaliação física básica no idoso. A for- 
ça dos quadriceps pode ser testada solicitando que o pa- 
ciente levante-se de uma cadeira sem apoio dos braços. Um 
teste simples e bem estudado é o Timed get up and go: o 
paciente deve levantar-se da cadeira sem apoio de mem- 
bros superiores, caminhar 3 m, retornar à cadeira e sentar- 
-se novamente. O teste deve ser cronometrado, e a demo- 
ra além de 20 segundos indica maior risco de quedas, o que 
o torna útil para a triagem de indivíduos de maior risco. 


Incontinência urinária 


A incontinência urinária é um importante fator as- 
sociado a alteração funcional e isolamento social e pode 
prejudicar de forma importante a qualidade de vida do 
paciente idoso. Diante da história clínica, deve sempre ser 
classificada pelo tipo específico (esforço, urgência, mista 
ou outro) e avaliada sua associação com uso de medica- 
ções como diuréticos e psicotrópicos e comorbidades clí- 
nicas descompensadas, com avaliação laboratorial míni- 
ma para descartar infecções e outras alterações associadas. 


Funções cognitivas 


Como a incidência de demências aumenta com a ida- 
de, o rastreio de disfunções cognitivas torna-se mais im- 
portante em idosos. Tais condições são frequentemente 
subnotificadas por seus portadores e familiares, que as 
confundem com o envelhecimento normal. Sempre se faz 
necessária a avaliação de comorbidades clínicas descom- 
pensadas, bem como alterações de humor, infecções e ou- 
tros quadros associados que possam justificar a alteração 
cognitiva. A história de alteração cognitiva associada a 
prejuízo da funcionalidade do indivíduo é sempre o in- 
dicador mais importante a ser considerado. 

Um teste simples e consagrado para avaliar o estado 
cognitivo é o miniexame do estado mental‘. Outros dois 
testes classicamente utilizados e padronizados pela SBGG 
para rastreio de alterações cognitivas e função executiva 
são os testes do relógio e de fluência verbal. O primeiro 
consiste em desenhar um relógio com números e pontei- 
ro marcando o horário indicado pelo avaliador. Já o se- 
gundo avalia a quantidade de palavras que um indivíduo 
é capaz de citar dentro de um grupo específico de obje- 
tos (animais, frutas) em 1 minuto. Há diversos outros tes- 
tes breves validados para tal fim. Em todos eles é funda- 
mental ter em mente as possíveis limitações sensoriais ou 
de escolaridade do paciente para analisar a pontuação ou 
a própria escolha do instrumento. Assim, a memória de 
curto prazo de um analfabeto pode ser avaliada por meio 
do teste com figuras, enquanto num deficiente visual a 
aplicação da lista verbal de palavras é mais adequada. 


Funções sensoriais 


A exemplo do que foi exposto sobre alterações cog- 
nitivas, deficiências sensoriais tornam-se mais frequen- 
tes no envelhecimento e são pouco valorizadas por serem 
consideradas “normais para a idade”, 

A deficiência auditiva deve ser inquirida ativamente 
e pode ser avaliada por meio de testes como o do sussur- 
ro, no qual o examinador sussurra palavras aleatórias a 
uma distância fixa (15, 20, 30, e 60 cm), atrás de cada ore- 
lha, e solicita que o paciente as repita. Se metade ou me- 
nos das palavras estiverem corretas, o paciente deve apre- 
sentar hipoacusia e merece avaliação mais detalhada, 
Deve-se perguntar aos pacientes se já receberam indica- 
ção de prótese auditiva, se a usam ou não e, no caso da 
negativa, o porquê. 

A avaliação da acuidade visual é importante e comumen- 
te realizada numa frequência inferior à recomendada, sobre- 
tudo se for considerada uma significativa parcela de idosos 
portadores de diabete, hipertensão e doenças primárias do 
olho, como catarata, glaucoma e degeneração de retina. 

Deve-se perguntar aos pacientes sobre antecedentes 
oftalmológicos, uso de lentes ou óculos, bem como difi- 
culdades no cotidiano. O teste de triagem visual mais co- 
nhecido é o dos ganchos (Snellen), no qual o paciente fica 
a 6 m de um quadro com letras ou “ganchos” (letras “E” 
viradas a 0º, 90º, 180º e 270º), à altura dos olhos. Os pa- 
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cientes apresentam deficiência visual que merece ser re- 
latada se, mesmo com lentes ou óculos, falham em ler to- 
das as letras da linha 20/40 do quadro ou nas linhas acima 
desta. Para todos os pacientes, recomenda-se avaliação 
anual com oftalmologista, 


Afeto 


A fase de envelhecimento traz consigo uma série de 
perdas afetivas que envolvem familiares e referências so- 
ciais, além de limitações físicas às quais o indivíduo não 
era submetido. Apesar da incidência de depressão maior 
na terceira idade ou na idade adulta não variar muito, es- 
tudos observacionais mostram que a incidência de sin- 
tomas depressivos, ou depressões subsindrômicas, au- 
menta com o envelhecimento. Cumpre ressaltar que os 
próprios critérios diagnósticos de depressão foram defi- 
nidos com base em estudos com adultos, não idosos. 

As características clínicas da depressão em idosos tor- 
nam seu diagnóstico mais dificil: sintomas somáticos sem 
explicação orgânica, desinteresse e apatia, irritabilidade, 
alterações cognitivas, perda de peso e pessimismo injus- 
tificado podem ser mais evidentes que a tristeza. Idosos 
deprimidos apresentam maior morbidade e mortalidade 
em relação aos eutímicos, além de sofrerem prejuízo evi- 
dente na qualidade de vida. 

Apesar de a entrevista semiestruturada do DSM-5 ser 
o padrão para diagnóstico de depressão, outros instru- 
mentos de rastreio, como a escala geriátrica de depressão 
de 15 itens (GDS15)*, podem ser úteis para a avaliação 
do afeto. Na escala citada, 15 perguntas associadas ao afe- 
to com resposta “sim” ou “não” são apresentadas ao pa- 
ciente, cada uma recebe zero ou 1 ponto (a resposta “de- 
pressiva” sempre é pontuada). A pontuação acima de 5 
indica possível depressão. 


Avaliação nutricional 


A desnutrição é um conhecido fator de risco para 
eventos adversos e muito frequente em idosos institucio- 
nalizados ou hospitalizados (em torno de 50% dos pa- 
cientes já vêm desnutridos ou evoluem com perda pon- 
deral). Na comunidade, encontram-se por volta de 40% 
dos idosos com sobrepeso de qualquer grau. Diante des- 
ses dados, parece desnecessário enfatizar que qualquer 
avaliação geriátrica, por mais sucinta que seja, deve in- 
cluir uma avaliação nutricional. Para tal, o método mais 
simples é a medida do índice de massa corpórea (IMC). 
Na história clínica, o relato de perda de peso entre 5 e 
10% do peso prévio, no período de 6 meses, deve susci- 
tar preocupação e motivar investigação específica. Difi- 
culdades com o preparo dos alimentos, associadas a bai- 
xo suporte social e alterações de funcionalidade, afeto e 
cognição devem sempre ser consideradas como causa para 
um pior estado nutricional, bem como alterações de den- 
tição e disfagia, que possam prejudicar a ingesta alimen- 
tar. A avaliação rotineira com dentista é recomendada e 
deve ser interrogada durante a AGI. 
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Para melhor direcionar a avaliação nutricional, ins- 
trumentos práticos como a miniavaliação nutricional 
(MAN) foram desenvolvidos. Essa escala inclui um ras- 
treio de seis itens que, quando positivo, deve ser seguido 
pela avaliação complementar, Recomenda-se que pacien- 
tes de baixo peso ou sobrepeso sejam encaminhados à ava- 
liação nutricional formal por profissional competente, 
para maior precisão diagnóstica e intervenção adequada. 


Sono 


Alterações de sono são relatadas com frequência pe- 
los idosos. Deve-se considerar que parte dessas alterações 
são associadas ao processo fisiológico do envelhecimen- 
to, que cursa com redução do tempo do total de sono, 
mais despertares noturnos, maior período de latência e 
sono mais superficial. Entretanto, essas alterações não de- 
vem levar a um desgaste com prejuízo das atividades diur- 
nas. Diante disso, é sempre importante avaliar hábitos e 
atividades que possam levar a alterações do sono, como 
“cochilos” no período diurno, excessivo consumo de ca- 
feína, aparelhos eletrônicos próximos ao quarto, uso de 
diuréticos no período noturno até alterações cognitivas 
e de afeto, que possam interferir na qualidade do sono. O 
uso prévio de medicações psicotrópicas como indutores 
de sono também deve ser sempre investigado, pois pode 
levar a maior risco de quedas e alterações cognitivas. 


Atividade física e de lazer 


A atividade física tem grande importância na manu- 
tenção da funcionalidade dos idosos. Apesar de o seden- 
tarismo ser comum nessa faixa etária, avaliar as caracte- 
rísticas do exercício físico, orientá-los e incentivar sua 
prática a cada consulta é essencial. Recomenda-se que os 
idosos pratiquem exercícios aeróbios associados a exer- 
cícios de fortalecimento e equilíbrio. Os exercícios devem 
ser individualizados para cada perfil de paciente, confor- 
me preferências e limitações físicas. A cada avaliação de- 
ve-se realizar orientação sobre frequência, intensidade, 
tipo, tempo e progressão mais adequados, assim como 
avaliação dos risco cardiovascular para seu início para os 
pacientes sedentários. De forma geral, idosos com comor- 
bidades clínicas compensadas, funcionalmente ativos e 
sem queixas cardiovasculares, podem iniciar de modo 
imediato atividades de intensidade leve a moderada. 

Além da atividade física, períodos de lazer e ativida- 
de social têm extrema importância para manutenção da 
saúde emocional e da capacidade cognitiva e devem ser 
sempre incentivados durante as consultas. 


Suporte social 


A rede de suporte social do indivíduo pode ser esbo- 
çada com base em dados da anamnese (estado civil, nú- 
mero de filhos etc.), e é importante a obtenção de um 
quadro de relações sociais do paciente e sua capacidade 
de suporte em momentos de necessidade. Para compreen- 


der a dinâmica da vida diária do paciente e prestar-lhe 
cuidados adequadamente, é fundamental saber com quem 
ele mora, com quem pode contar em caso de necessida- 
de e quem poderia tomar decisões em seu lugar no caso 
de algum impedimento. É interessante conhecer a inser- 
ção social do indivíduo, na família e na comunidade, e 
sua satisfação (ou não) em relação à sua vida familiar e 
social. 

Alguns instrumentos (questionários) foram elabora- 
dos para avaliar a rede de suporte social. Em nosso meio, 
temos adotado o mapa mínimo de relações do idoso 
(MMRI)’, por conjugar dados quantitativos e qualitati- 
vos da rede. O Apgar familiar é outro intrumento útil e 
rápido, que vem sendo padronizado pela SBGG para ava- 
liação de possíveis disfunções socias, consistindo em cinco 
perguntas sobre a satisfação do paciente com o relacio- 
namento familiar, com pontuação de 0 a 2, e pontuações 
globais menores que 3 são indicativas de disfunção fami- 
liar mais acentuada. 


Condições ambientais 


A avaliação ambiental engloba a análise da adequa- 
ção e da segurança do domicílio e o acesso a serviços de 
saúde. 

A melhor maneira de desempenhar a avaliação am- 
biental é, sem dúvida, a visita domiciliar. Alguns pontos- 
-chaves devem ser verificados, como iluminação, presen- 
ça de apoios em áreas de maior risco, como cozinha, 
sanitários e escadas, e presença de obstáculos à deambu- 
lação segura. 

O acesso a serviços de saúde pode ser verificado na 
própria comunidade. É interessante obter também uma 
avaliação econômica sucinta, para saber com que recur- 
sos o paciente pode contar para sua assistência. 


Diretrizes avançadas 


As diretrizes avançadas são o conjunto de decisões 
que o paciente toma previamente à doença sobre como 
deve ser realizado seu tratamento, em relação a medidas 
invasivas e cuidados de final de vida, caso evolua com 
doença progressiva e incurável, sem manter capacidade 
cognitiva para tomar suas próprias decisões. É um con- 
ceito relativamente recente, que vem sendo incorporado 
à AGI de forma cada vez mais significativa. 


Aplicação da AGI 


Diante do exposto, parece ser justificada a pratica de 
AGI, sobretudo se for considerado o impacto social e eco- 
nômico da transição demográfica ora em curso. Espera- 
-se que a detecção de problemas leve ao melhor encami- 
nhamento de sua solução, e, no caso da AGI, parece óbvio 
que não basta identificar e relacionar os problemas que 
afetam a saúde de idoso, mas que isso seria um bom co- 
meço para a elaboração de estratégias para tratamentos 
e reabilitação, visando preservar ou restaurar o estado 


funcional, ter como valores a autonomia e a independên- 
cia, elevar a qualidade de vida e reduzir a mortalidade. 

Para tanto, várias instituições padronizaram a AGI 
com algumas variações, e atualmente a literatura traz vá- 
rios estudos com os resultados dessas séries de avaliação 
e intervenção. Antes de discutir os resultados, deve-se fa- 
zer algumas considerações. 

Em primeiro lugar, os protocolos de AGI diferem mui- 
to na seleção de pacientes. Alguns estudos incluem todos 
os usuários de dado serviço, outros excluem pacientes em 
muito bom estado geral, e outros ainda excluem pacien- 
tes em mau estado geral. A seleção de pacientes para a AGI 
é fundamental, posto que os protocolos de avaliação/in- 
tervenção são demorados, envolvem vários profissionais 
e consomem recursos. Com efeito, há estudos de avalia- 
ções com instrumentos mais sucintos (“mini-AGI”) jus- 
tamente para identificar quem pode ser mais beneficiado 
por um protocolo completo de AGI. 

Outro aspecto a ser considerado é o ambiente e a oca- 
sido de aplicação da AGI. Podem-se dividir os estudos em 
avaliações de pacientes internados, após a alta, em ambu- 
latório e no domicílio. Além disso, os instrumentos uti- 
lizados nas diferentes AGI variam entre os pesquisado- 
res; como já apontado, não há “uma” AGI definida, mas 
sim vários protocolos de avaliação/intervenção dentro 
dessa filosofia. Diante dessa situação, o leitor deve ter cla- 
ras para si as limitações inerentes à revisão dos resulta- 
dos desses estudos. 

Em 1993, Stuck et al.* publicaram uma metanálise de 
28 estudos controlados com AGI. Nessa revisão, foi en- 
contrado benefício em diminuírem-se institucionaliza- 
ções e hospitalizações, na manutenção do desempenho 
físico e cognitivo, bem como na mortalidade, sempre fa- 
vorecendo os indivíduos submetidos à AGI em relação ao 
acompanhamento convencional. 

Os benefícios da AGI são mais evidentes em proto- 
colos realizados em unidades de avaliação geriátrica em 
hospitais ou centros de reabilitação. Já em hospitais ge- 
rais (enfermarias de pacientes “agudos”), os beneficios da 
AGI foram questionáveis. Fisher et al. encontraram be- 
neficio de AGI especificamente em população idosa com 
fratura de fêmur, com redução de complicação, mortali- 
dade e reinternação em seu acompanhamento. 

Protocolos ambulatoriais de AGI demonstraram maior 
benefício em populações de idosos com critérios para fra- 
gilidade, mas mostram-se associados a maior aderência 
ao tratamento na população idosa em geral. 

McCorkle et al.” demonstraram aumento na sobre- 
vida de idosos com câncer avançado (mas não inicial) 
submetidos à AGI em relação à abordagem convencional 
(redução de 40% na mortalidade em 2 anos). Com efei- 
to, o interesse na aplicação de AGI em oncogeriatria é 
crescente tanto para a estimativa de prognósticos como 
para melhores resultados. 

Nos últimos anos, novos estudos tém avaliado a efi- 
cácia da AGI, e a grande maioria favorece, com maior ou 
menor ênfase, a assistência diferenciada ao idoso, mais 
pelo seu efeito sobre a funcionalidade e a prevenção de 


2 AVALIAÇÃO GLOBAL DO IDOSO 


hospitalizações ou institucionalizações que por ganhos 
na sobrevida. Os efeitos sobre os custos são evidentes: 
apesar de a AGI idealmente ser multiprofissional e con- 
sumir mais tempo que uma simples consulta ou visita 
médica, faz-se economia nas complicações. Encarando 
isso como fato, chega-se ao verdadeiro modelo de com- 
pressão da morbidez, para usar o conceito já consagrado 
em gerontologia". 


Considerações finais 


A AGI parte do princípio de que a saúde do idoso en- 
globa múltiplas dimensões além da médica e que a ava- 
liação e intervenção multidimensional podem ser efica- 
zes na identificação de problemas comuns e limitantes na 
terceira idade, com repercussões positivas na saúde glo- 
bal. A AGI deve nortear a abordagem geriátrica, e seus be- 
nefícios e limitações já são razoavelmente conhecidos. 
Pesquisas que avaliem qual perfil de paciente podem be- 
neficiar-se mais da AGI, e estudos sobre quais tipos de 
instrumentos são mais eficazes serão bem-vindos pelos 
praticantes da geriatria. A despeito do emprego ou não 
de protocolos estruturados, a filosofia da AGI é cada vez 
mais aceita no contexto multiprofissional, e é bem pro- 
vável que, no futuro, os resultados da AGI sobre o trata- 
mento convencional do idoso sejam menos notáveis, pois, 
à medida que se tornam conhecidos e incorporam-se à 
prática clínica, os resultados da AGI aprimoram e modi- 
ficam o próprio tratamento convencional. 
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Introdução 


Em 1947, o conceito de saúde foi muito bem definido 
pela Organização Mundial da Saúde (OMS) como pleno 
bem-estar físico, psicológico e social, não simplesmente a 
ausência de doenças. Assim, os idosos, que frequentemen- 
te são acometidos por doenças crônicas, podem ser con- 
siderados saudáveis quando elas estão bem compensadas'. 

O envelhecimento saudável também vem sendo as- 
sociado à preservação da funcionalidade, que está inti- 
mamente ligada à manutenção da autonomia e da inde- 
pendência (i. e., da capacidade de determinar e executar 
aquilo de que necessita). Em 1999, a OMS lançou o con- 
ceito do processo de envelhecimento ativo, que faz refe- 
rência à participação contínua nas questões sociais, eco- 
nômicas, culturais, espirituais e cívicas, não apenas 
mantendo-se fisicamente ativo ou participando da força 
de trabalho. O envelhecimento ativo depende de uma di- 
versidade de determinantes que podem melhorar efeti- 
vamente a qualidade de vida não apenas dos idosos, mas 
de toda a comunidade. 


Saudável 


Alexandre Leopold Busse 
João Paulo Nogueira Ribeiro 


A OMS conceitua a promoção de saúde do idoso como 
ações que se manifestam por alterações no estilo de vida 
e que resultam em redução da morbidade e da mortali- 
dade. O termo senecultura, introduzido por Jacob-Filho', 
é definido pelo conjunto de ações interdisciplinares, cujo 
resultado contribui efetivamente com a promoção de saú- 
de do idoso. Para isso, é de vital importância o estímulo 
à formação de gerontólogos, que são profissionais das di- 
versas áreas da saúde que se especializam em envelheci- 
mento!. 

A interdisciplinaridade se caracteriza por coesão e si- 
nergia entre os profissionais que avaliam os idosos e que 
discutem ideias e condutas. Além disso, no contexto da 
interdisciplinaridade, fica mais claro o entendimento so- 
bre a importância das ações de cada membro da equipe, 
melhorando os encaminhamentos e as ações gerais de 
saúde. 

O envelhecimento bem-sucedido tem relação com: a 
predisposição genética, o sucesso da gestação, o adequa- 
do desenvolvimento da criança, o estilo de vida adotado 
pelo adulto, a complexidade da rede de contatos sociais 
e a capacidade de enfrentar situações adversas do senes- 
cente. Um estudo norte-americano levou em considera- 
ção a percepção de idosos acerca da definição multidi- 
mensional do envelhecimento bem-sucedido. No Quadro 
1, constam treze questões que englobam todas as dimen- 
sões: física, psicológica, funcional e social’. 


RA Nat EE RD | 


Quadro 1. 


 Percepç So d ——— SE 
Percepção dos idosas | | do enve ento 
o 


fame erecta 
$ 





Permanecer com saúde até o final da vida 
Sentir-se satisfeito com a própria vida 
Ter contato com amigos e parentes 
Ter envolvimento com o ambiente e as pessoas à sua volta 
Ser capaz de decidir a respeito de dieta, exercícios e fumo 
Ser capaz de encontrar algo que queira ou de que precise 
Não se sentir sozinho ou isolado 
Adaptar-se às mudanças relacionadas a0 envelhecimento 
(continua) 
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be dido | | 

Ser capaz de cuidar de si até o final da vida 
Sentir-se bem consigo mesmo 
Permanecer livre de doenças crônicas 

Ser capaz de adaptar-se às mudanças dos seus últimos anos 

Ser capaz de agir de acordo com seus próprios valores e costumes 


Avaliação global 


A avaliação geriátrica global é o ponto inicial para 
uma abordagem completa da saúde do idoso. Além da 
avaliação clínica habitual, existem pontos fundamentais 
que devem ser destacados, como: capacidade funcional, 
humor, cognição, uso de medicamentos, risco de quedas, 
atividade física, vacinação, hábitos de vida, continência 
esfincteriana, sexualidade, perdas sensoriais e saúde bucal. 

Com base na avaliação global, é possível fazer diag- 
nósticos das doenças, mapear os riscos de saúde e plane- 
jar as condutas. Dependendo da complexidade de cada 
caso, é prudente que as condutas sejam adotadas de for- 
ma progressiva conforme as prioridades. 

A sobreposição de comorbidades é bastante frequen- 
te e consequentemente aumenta o risco da polifarmácia, 
da automedicação e das reações medicamentosas, Algu- 
mas medidas podem ser tomadas para ajudar o usuário 
de múltiplas drogas, como prescrição de medicações com 
dose única diária, fixação de horários para a tomada com- 
binada das medicações e uso de blister com calendário e 
de organizadores de comprimidos‘. 


Prevenção e controle de doenças 


Imunização 


A situação atual de imunização deve ser investigada 
ativamente, se possível com a confirmação pelo cartão de 
vacinação. A falta de adesão é frequente, principalmente 
pela falta de indicação e orientação médica e pelo receio 
dos efeitos adversos. 

O vírus influenza, da família Orthomyxoviridae, tem 
três sorotipos conhecidos (A, B e C). Apesar de a dura- 
ção média da infecção ser de 3 dias, alguns sintomas po- 
dem persistir por semanas, e pacientes idosos podem ex- 
perimentar complicações como otite média, pneumonia 
bacteriana secundária e exacerbação de doença pulmo- 
nar crônica, sendo necessário, em muitos casos, tratamen- 
to hospitalar”. A vacinação anual para influenza é ampla- 
mente recomendada para pacientes acima de 60 anos e 
deve ser aplicada no outono. À vacina trivalente foi efe- 
tiva em prevenir 45% dos casos de pneumonia, hospita- 
lização e morte entre idosos institucionalizados e 25% 
entre idosos da comunidade”. 

O pneumococo é o principal agente causador da pneu- 
monia, a qual vem mantendo, nos últimos 40 anos, uma 
taxa de mortalidade de 25%. As taxas de infecção são es- 


timadas em 10 por 100.000 habitantes/ano em países de- 
senvolvidos”. Existem duas vacinas seguras e eficazes para 
proteger adultos da doença pncumocócica: polissacarí- 
dica 23 valente (VPP23) e pneumocócica conjugada 13 
valente (VPC13). Para aqueles nunca vacinados anterior- 
mente, deve-se iniciar esquema com dose única de VPC13 
após pelo menos 2 meses; depois, uma dose de VPP23. 
Uma segunda dose de VPP23 deve ser aplicada 5 anos 
após a primeira. Para aqueles anteriormente vacinados 
com uma dose de VPP23, deve-se aplicar VPC13, respei- 
tando o intervalo de 12 meses entre a última dose de 
VPP23 e a dose de VPC13*. A vacina dupla DT deve ser 
recebida a cada 10 anos, e o toxoide tetânico pode ser 
dado após 5 anos se houver ferimento considerado con- 
taminado”. 

A vacina contra herpes zoster é indicada para pessoas 
com mais de 60 anos, mesmo aquelas que já tiveram a 
doença, embora a vacina deva ser recebida após um pe- 
ríodo de 1 ano do episódio. Além de evitar a infecção em 
torno de 50%, a vacina tem importante papel na dimi- 
nuição da dor neuropática, que pode ocorrer após a in- 
fecção em torno de 65%. 


Rastreamento 


O rastreamento é bem indicado para fazer o diagnós- 
tico precoce de doenças ou condições de saúde que se be- 
neficiem de intervenções reconhecidas para diminuir mor- 
bidade e principalmente mortalidade. Além disso, o 
rastreamento deve ter baixo custo, apresentar bom risco- 
-beneficio e ter instrumentos com alta sensibilidade e es- 
pecificidade. A U. S. Preventive Services Task Force 
(USPSTF) recomenda que os clinicos discutam as priori- 
dades das medidas preventivas com os pacientes elegiveis'®. 

No Quadro 2, estão relacionadas todas as medidas 
para adultos ¢ idosos que foram classificadas como niveis 
A (fortemente recomendado) ou B (recomendado) pela 
USPSTE O intervalo ideal para repetir o rastreamento é 
desconhecido na maioria dos casos. Quando se desconhe- 
ce a idade ideal para parar o rastreamento, deve-se levar 
em conta a expectativa de vida de pelo menos 5 anos". 

No Quadro 3, estão relacionadas as avaliações classi- 
ficadas como nível I (insuficiente para recomendar ou con- 
traindicar), pois não existem evidências de efetividade, são 
de baixa qualidade ou conflitantes. E o risco-beneficio não 
póde ser determinado. Nesse caso, o rastreio pode ser fei- 
to, mas deve-se discutir com os pacientes sobre a incerte- 
za do rastreamento caso o tema seja abordado". 


Saúde bucal 


O tratamento e a prevenção de doenças orais em ido- 
sos não apenas melhoram as condições bucais, mas tam- 
bém são responsáveis pela manutenção da saúde geral do 
paciente. Além disso, as doenças e as disfunções orais podem 
ser extremamente dolorosas e têm um impacto agudo na 
qualidade de vida, afetando a mastigação, a alimentação, a 
fala e as interações sociais. A população geriátrica apre- 


3 PROMOÇÃO DO ENVELHECIMENTO SAUDÁVEL 


* Quadro 2. Ações recomendadas pela USPSTF (níveis A e B de evidência). 


Dislipidemia 


Aneurisma de sorta 
abdominal 


Doença coronariana 


Câncer de mama 


Câncer de colo do útero 


Câncer de pulmão 


Tabagismo 


Quedas 


Homens com mais de 35 anos e 
mulheres com mais de 45 anos 


Homens com idade entre 65 e 75 


anos e antecedente de tabagismo 


Homens com mais de 45 anos e 
mulheres com mais de 55 anos 
com grande risco de doença 

arterial coronariana e baixo risco 


de hemorragia gastrointestinal 


Indivíduos entre 50 e 74 anos 


| Todas as mulheres entre 50 e 74 
anos 


Todas as mulheres com vida 
sexual ativa ¢ que possuem colo 
do útero 


Indivíduos entre 55 e 80 anos com 


carga tabágica de pelo menos 30 


_ maços/ano 


Todas as mulheres acima de 64 
anos 


Todos 


Todos 


Todos 


Idosos com alto risco de quedas 


| Pelo menos um exame de 


ultrassonografia abdominal 


AAS para prevenção primária, 
Acima dos 79 anos, as evidências 
são insuficientes 


Pesquisa de sangue oculto nas 


fezes em três amostras (anual) ou 


| colonoscopia a cada 10 anos 


Mamografia a cada 1 a 2 anos 


Colpocitologia oncótica bianual 


Tomografia computadorizada de 
tórax com baixa dose de radiação 


_ anualmente 


Densitometria óssea 


| Intervenções para a cessação do 
fumo 


| Questionar sobre uso de 4 ou 


mais doses no mesmo dia no 


último ano 


Escala de depressão geriátrica 
(GDS) ou outras, conforme a 


preferência 


Exercícios multicomponentes, 
orientações ambientais e 
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Deve-se fazer o rastreio em idosos que 
nunca o fizeram, mas continuar 
periodicamente não é importante, pois é 


_ menos comum o aumento após os 65 anos 


Caso o diâmetro seja normal, encerra-se o 


rastreio 


Não existem evidências suficientes para 
indicar ou contraindicar o teste ergométrico 
como rastreio 


Entre 74 e 84 anos, apenas casos 
selecionados e acima de 85 anos estão 
contraindicados 


Após os 74 anos, as evidências são fracas 


idosas com mais de 65 anos com três 
exames negativos nos últimos 10 anos 
devem parar o rastreio, pois os riscos 
superam os benefícios 


Quando completar 15 anos sem tabagismo, 
o rastreio é desnecessário e/ou pode ser 
interrompido 

Homens com mais de 60 anos e mais de 
dois fatores de risco são elegíveis a pelo 


menos um exame, segundo a OMS 


Questionário estruturado como Cage ou 
Audit 


Devem-se preencher critérios do DSM-5, 
caso o rastreamento seja positivo 





ndicar (USPSTF) 


* Quadro 3. Ações com evidências insuficientes para recomendar ou contra 


Deficiência visual e glaucoma Avaliação oftalmológica Não existem evidências suficientes, contra ou a favor 
Deficiência auditiva “ Audiometria — Não existem evidências suficientes, contra ou a favor 
Câncer de pele Inspeção da pele Não existem evidências suficientes, contra ou a favor 
Cancer de cavidade oral inspeção da cavidade oral | Não existem evidências suficientes, contra ou a favor 
Doenças da tireoide TSH L Não existem evidências suficientes, contra ou a favor 
— ———— ACG — É contraindicada a suplementação de betacaroteno e 
f ç polivitamínicos com ácido fólico, vitamina A ou E, em razão do aumento da mortalidade” 
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senta população de risco para essa condição e frequente- 
mente tem acesso limitado a cuidados de saúde oral por 
causa do local de residência, de fatores econômicos, de doen- 
ças crônicas graves, do isolamento social e de outros fato- 
res sociais e individuais”. A proporção mundial de idosos 
tem aumentado consideravelmente nos últimos 100 anos, 
e esses indivíduos estão conseguindo conservar mais sua 
dentição natural'*. Considerando que os idosos têm maior 
probabilidade de visitar um médico do que um dentista, é 
fundamental que os provedores de cuidados em saúde e os 
geriatras possam avaliar as consequências médicas, funcio- 
nais, emocionais e sociais dos distúrbios orais, sendo capa- 
zes de rastreá-los e de ensinar a eles medidas preventivas". 


Osteoporose, quedas e fraturas 


A osteoporose é a principal causa de fratura e inca- 
pacidade em idosos, sendo responsável por 70% das fra- 
turas de quadril, cuja mortalidade é estimada em 12 a 
20%'™'*, Estudos mostram que o binômio queda-fratura 
é sinônimo de alta morbidade e que 30 a 50% dos idosos 
acima de 65 anos caem todo ano"””, Além disso, as que- 
das são responsáveis por 40% das institucionalizações de 
idosos”, Atualmente, intervenções que previnem quedas 
são conhecidas e disponíveis, mas ainda pouco se sabe so- 
bre sua efetividade em prevenir os traumas relacionados 
às quedas?, O Quadro 4 lista o resultado de uma revisão 
sistemática, mostrando algumas intervenções que apre- 
sentaram evidências de efetividade”, 






prevenção de quedas 

Exercícios físicos reduziram as taxas de quedas 
tanto em grupo (RaR 0,71, 95% IC 0,63 a 0,82; 16 trials; 3.622 
participantes), naqueles feitos em casa (RaR 0,68, 95% IC 0,58 a 0,80; 
7 trials, 951 participantes e RR 0,78, 95% IC 0,64 a 0,94; 6 trials, 714 
participantes), bem como com Tai Chi (RaR 0,72, 95% IC 0,52 a 1,00; 5 
trials, 1.563 participantes). Em outra análise, os exercícios físicos 
também reduziram fraturas por quedas (RR 0,34, 95% IC 0,18 a 0,63; 6 
trials, 810 participantes) 

Intervenções multifatoriais reduziram as taxas de quedas em idosos 
com alto risco no ambulatório (RaR 0,76, 95% IC 0,67 a 0,86; 19 trials, 
9.503 participantes) e no domicilio (RaR 0,81, 95% IC 0,68 a 0,97; 6 
trials, 4.208 participantes) 

A suplementação de vitamina D não reduziu as taxas de quedas (RaR 
1,00, 95% IC 0,90 a 1.11; 7 trials; 9.324 participantes), mas as reduziu 
naqueles com níveis prévios de vitamina D baixos 

Primeira cirurgia de catarata reduziu as taxas de quedas (RaR 0,66, 
95% IC 0,45 a 0,95; 1 trials, 306 participantes). A segunda cirurgia não 
reduziu as taxas de quedas 


Retirada gradual de psicotrópicos reduziu as taxas de quedas (RaR 
0,34, 95% IC 0,16 a 0,73; 1 trials, 93 participantes) 


Depressão 


Os distúrbios depressivos são comuns em idosos, 
apresentam uma prevalência estimada em 12,5% e in- 
cluem: depressão maior, depressão menor e distimia (for- 


ma crônica de depressão)”. Nesses pacientes, a depressão 
está associada à alta mortalidade cardiovascular e a um 
efeito negativo sobre o bem-estar e as atividades da vida 
diária” > e se difere da depressão em adultos jovens quan- 
to a etiologia, apresentação, tratamento preconizado e 
desfechos?, Fatores sociais, psicológicos, físicos e bioló- 
gicos interagem na etiologia da depressão em idosos, que 
consegue ser apenas parcialmente explicada por fatores 
como condição física, eventos vivenciados, suporte social 
ou personalidade”, A hiperatividade do sistema hipotá- 
lamo-hipofisário-adrenocortical e o aumento na produ- 
ção de citocinas imunomediadas como a interleucina 6 
podem ser os fatores biológicos de risco mais importan- 
tes na patogênese da depressão”, 

Para rastreio, pode-se empregar a escala de depres- 
são geriátrica (GDS). As versões com 30 e 15 questões têm 
boa sensibilidade e especificidade”. 

Entre as intervenções efetivas para o tratamento da 
depressão em idosos, estão os antidepressivos, a eletro- 
convulsoterapia e a psicoterapia”, Uma revisão siste- 
mática sugere que a taxa de abandono do tratamento por 
efeitos adversos é maior com os derivados antidepressi- 
vos tricíclicos do que com os inibidores da recaptação da 
serotonina, o que sugere que essa classe seja mais segura 
para pacientes idosos”. 


Incontinência urinária 


À incontinência urinária pode ocorrer em todas as 
idades, porém sua frequência aumenta com o envelheci- 
mento, de forma que a prevalência estimada é de 30 a 
50% em mulheres idosas e varia de 8 a 34% nos homens 
acima de 65 anos**. Os pacientes idosos, na maioria das 
vezes, não se queixam dessa situação; por isso, a pergun- 
ta deve ser direta: “você já perdeu urina ou sentiu-se mo- 
lhado?”*. Apesar de as evidências na literatura serem es- 
cassas, mudanças no estilo de vida são frequentemente 
recomendadas por profissionais de saúde e leigos, como 
perda de peso, redistribuição da ingestão de líquidos, ca- 
feina e álcool, limitação do esforço físico excessivo e aban- 
dono do tabagismo”. Ainda com relação ao manejo da 
incontinência, não há evidências de qualidade sobre a efe- 
tividade de agentes adrenérgicos, de estrógeno e do trei- 
namento vesical***', Devem-se investigar algumas causas 
frequentes de incontinência urinária como: delirium, dia- 
bete melito, restrições de mobilidade e urinária, infecção 
e efeitos de medicação”. 


Funcionalidade 


A capacidade funcional é um dos importantes mar- 
cadores de um envelhecimento bem-sucedido e da qua- 
lidade de vida dos idosos*?, A perda da funcionalidade 
está associada à predição de fragilidade, à dependência, à 
institucionalização, a risco aumentado de quedas e de 
morte e a problemas de mobilidade, provocando compli- 
cações ao longo do tempo e gerando cuidados de longa 
permanência e de alto custo”. 


A funcionalidade pode ser avaliada por meio do ques- 
tionamento da capacidade de realizar de forma indepen- 
dente as atividades básicas de vida diária (ABVD) e as ati- 
vidades instrumentais de vida diária (AIVD). As ABVD 
são: locomover-se, vestir-se, tomar banho, alimentar-se e 
usar o banheiro. As AIVD são: usar transporte, usar o te- 
lefone, fazer compras, preparar refeições, lavar roupas, 
cuidar do dinheiro e tomar os remédios***. 

Os fatores de risco para o prejuízo da capacidade fun- 
cional são: as doenças crônicas, as limitações físicas, o de- 
clínio cognitivo, a perda sensorial, os sintomas depressi- 
vos, as quedas e o isolamento social**. Um estudo 
epidemiológico brasileiro mostrou que 4% dos idosos 
com mais de 65 anos já apresentam incapacidade acen- 
tuada ¢ alto grau de dependência, 13% dos quais têm en- 
tre 65 e 74 anos e 25 a 46% dos idosos acima dos 85 anos, 
quando a sensibilidade à incapacidade é de 4 a 5 vezes 
maior do que aos 65 anos”. 

É possível ter uma avaliação da condição funcional 
com medidas objetivas obtidas por meio de indicadores 
de aptidão física, como: flexibilidade, força muscular, 
agilidade e equilíbrio. Algumas avaliações são estruturadas 
e têm correlação com incapacidade, morbidade e morta- 
lidade**'. 

A habilidade de executar as atividades cotidianas em 
um padrão normal, de acordo com comportamentos so- 
cialmente construídos, envolve as funções físicas, men- 
tais e psicossociais. A avaliação da funcionalidade permi- 
te: detectar situações de risco, identificar áreas de 
disfunção, monitorar o declínio funcional, estabelecer um 
plano de cuidados adequado às demandas assistenciais, 
identificar a necessidade de utilização de serviços espe- 
cializados e estabelecer elos para a compreensão multidi- 
mensional dos casos”. 


Hábitos saudáveis 


Um dos maiores desafios em promoção de saúde está 
relacionado a mudanças de hábitos como: sedentarismo, 
dieta inadequada, tabagismo e etilismo. O papel dos pro- 
fissionais de saúde é motivar os pacientes que necessitam 
mudar seus hábitos e dar assistência aos que estão moti- 
vados. Contudo, como muitos idosos tém alguns hábitos 
de longa data, qualquer intervenção nesses comporta- 
mentos demandará um tempo maior. É necessário utili- 
zar estratégias e intervenções que possam contribuir para 
que mudanças comportamentais ocorram. 

O modelo transteórico, desenvolvido por Prochaska 
e DiClemente”, tem sido aplicado com sucesso em diver- 
sos estudos. O processo de mudança de comportamento 
(Quadro 5) passa por diversos estágios que podem ser 
contínuos, mas que frequentemente são cíclicos. Mesmo 
os pacientes bem-sucedidos podem sofrer várias recaídas 
e retornar para qualquer um dos estágios anteriores. As 
intervenções dependem do estágio de mudança em que 
se encontra o paciente: pré-contemplação, contemplação, 
preparação, ação e manutenção”, 
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Estágio O paciente Ações 
Não considera a 
Pré- possibilidade de mudar Informar sobre os efeitos 
lack o hábito nos próximos positivos da mudança de 
6 meses e subestima hábito e enfatizá-los 
os riscos 
Considera a 
possibilidade de mudar Motivar a ação e enfatizar 
Contemplação de hábito nos próximos os efeitos negativos da 
6 meses e reconhece permanência do hábito 
os riscos 
Estimular a marcar uma 
data, orientar algumas 
Preparação els estratégias de mudanças 
e oferecer apoio baseado 
nas evidências 
Mudou o hábito. A Oferecer suporte precoce 
Ação recaída pode ocorrer e retornos frequentes 
principalmente nas Recompensar e reforçar o 
Mantém a mudança Monitorar o nível de 
Manutenção l por mais de 6 meses | motivação 
Retoma ao hábito 
prévio. Pode ter várias 
recaídas antes de Dependem do estágio a 
Recaída mudar efetivamento que o paciente retomou. 
É diferente de lapsos, 
trazê-lo 
em que não retorna so ——— 
hábito prévio 
Tabagismo 


Um estudo epidemiológico sobre tabagismo na Re- 
gião Sul do país revelou que a prevalência de fumantes 
regulares em indivíduos com idade > 60 anos foi de 10,6%, 
e esta diminuiu progressivamente com o aumento da fai- 
xa etária na amostra estudada”, 

Aproximadamente 50% dos fumantes de longa data 
morrem precocemente em consequência de doença rela- 
cionada ao tabagismo, e dois terços das mortes são de- 
correntes de quatro causas: câncer de pulmão, DPOC, 
cardiopatia isquêmica e doença cerebrovascular*. 

O idoso fumante é um verdadeiro sobrevivente que 
frequentemente subestima os riscos, acredita ser imune 
aos malefícios do fumo, nega os sintomas já existentes, 
está pouco motivado a deixar de fumar, acha não ser ca- 
paz de fazê-lo ou teve múltiplas tentativas e recaídas no 
decorrer dos anos”. 

Os idosos devem ter uma abordagem semelhante aque- 
la adotada para os mais jovens. A omissão do aconselha- 
mento pode ser considerada um erro, pois os benefícios 
da cessação do tabagismo, como a redução da morbida- 
de relacionada ao tabaco e o ganho na qualidade e na ex- 
pectativa de vida, também se aplicam a essa faixa etária”. 

A utilização da TRN por meio de adesivos transdér- 
micos, em pacientes com doença vascular coronariana, 
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muito prevalente nessa faixa etária, não aumenta o risco 
de complicações cardíacas. Mas é desaconselhável, nas 
primeiras 4 semanas após um infarto do miocárdio, em 
pacientes com angina mais grave ou naqueles com arrit- 
mias graves”, 

Quando se indica bupropiona, deve-se pesar o risco- 
-benefício, por causa da alta prevalência de comorbida- 
des inerentes à faixa etária e possíveis interações medica- 
mentosas. Como a disfunção renal é relativamente 
frequente nessa faixa etária, é aconselhável a utilização de 
dose única diária de 150 mg™. 


Atividade física 


Os benefícios da prática de atividade física para a saú- 
de tém sido amplamente documentados na prevenção, 
no tratamento e na reabilitação de doenças. Os principais 
benefícios biológicos, psicológicos e sociais (Quadro 6) 
proporcionados pelo desempenho da atividade fisica são 
observados independentemente da idade em que o indi- 
víduo a começa”. 





Ampliação do contato social 
Preservação da capacidade funcional 
Redução no risco de morte por doenças cardiovasculares 


Melhora do controle da pressão arterial 
Melhora o perfil lipídico 

Melhor utilização da glicose 

Melhor controle do peso corpóreo 
Melhora a enfermidade vascular periférica 
Manutenção da densidade mineral óssea 
Diminui o risco de quedas e fraturas 
Melhora a resposta imunológica 
Melhora a função intestinal 


Melhora do quadro de dor crônica, principalmente de origem 
muscular e articular 


Melhora a qualidade do sono 


Correlações favoráveis com redução do tabagismo e do abuso de álcool 


Diminuição da ansiedade e do estresse e melhora do estado de 
humor e da autoestima 


A prevalência do sedentarismo é muito alta, cerca de 
três quartos da população idosa. A atividade física regu- 
lar diminui a morbidade por todas as causas e amplia a 
expectativa de vida”, 

Não está claro ainda qual o melhor tipo e o nível de 
prática de atividade física, uma vez que variam acentuada- 
mente em diferentes estudos. Existe discordância sobre qual 
seria o melhor exercício para provocar efeito benéfico no 
idoso, mas, de maneira geral, deve-se procurar desenvol- 
ver exercícios de flexibilidade, equilíbrio e força muscular”, 

As atividades com boa adesão envolvem: andar de bi- 
cicleta, musculação, natação, hidroginástica, dança, ioga, 


tai chi chuan, lian gong, entre outras. A caminhada mere- 
ce destaque por ser acessível e não requerer habilidade es- 
pecializada ou aprendizagem”, 

A maioria dos indivíduos pode iniciar uma ativida- 
de moderada com segurança sem realizar teste de esfor- 
ço, se o nível da atividade for inicialmente baixo e for au- 
mentando lentamente. Um modo simples de determinar 
a intensidade segura é exercitar-se no nível em que con- 
segue conversar confortavelmente, o que pode requerer 
algumas tentativas e erros”, 

Os exercícios resistidos (musculação) podem efetiva- 
mente diminuir ou reverter alguma forma de perda de 
massa muscular e óssea, sendo fundamentais na manu- 
tenção da capacidade funcional e independência. O trei- 
namento deve ser dirigido aos grandes grupos muscula- 
res. Deve-se respeitar o intervalo de pelo menos um 
minuto entre as séries, para que a frequência cardíaca e a 
pressão arterial retornem aos valores basais. Outra reco- 
mendação é manter a respiração constante enquanto exe- 
cuta o exercício, evitando a manobra de Valsalva, que re- 
presenta aumento da pressão arterial por conta da 
execução de um exercício de força em apneia”. 

A USPSTF concluiu que as evidências são insuficientes 
para recomendar ou não medidas comportamentais para 
estimular a prática de atividade fisica na prevenção primá- 
ria, pois os estudos têm conclusões limitadas quanto à efi- 
cácia e à efetividade. Mas as intervenções combinadas pa- 
recem ser mais promissoras: prescrições de exercícios por 
escrito, programas individualizados e acompanhamento 
por meio de telefone ou carta realizado por equipe treina- 
da, que tenta aproximar os pacientes dos recursos da comu- 
nidade próximos ao seu domicílio. 

Os idosos enfrentam uma série de barreiras no iní- 
cio da atividade fisica, que devem ser ultrapassadas para 
aumentar a adesão. A falta de recurso financeiro pode ser 
solucionada com: caminhadas, promoção de hábitos de 
vida mais ativos e recursos da comunidade. Eventuais des- 
confortos musculoesqueléticos podem ser evitados com 
o uso de roupas e calçados adequados, iniciando com bai- 
xa intensidade, aumentando lentamente e alternando o 
tipo de exercício. A resistência à mudança de hábito pode 
ser melhorada com o estabelecimento de metas realistas 
e identificando atividades prazerosas, além das interven- 
ções já mencionadas”. 


Dieta 


A restrição calórica aumentou a sobrevida em roe- 
dores, mas isso ainda não foi comprovado em seres hu- 
manos. Entretanto, um estudo recente mostrou diminui- 
ção de marcadores biológicos da longevidade (níveis de 
insulina e temperatura corpórea) com a restrição calóri- 
ca prolongada”. 

A dieta bem orientada pode prevenir e tratar algu- 
mas doenças e condições de saúde que acompanham o 
envelhecimento. Sobrepeso e obesidade são condições en- 
tre as mais frequentes e estão relacionados com diabete, 
hipertensão arterial, maior risco cardiovascular, apneia 


do sono, osteoartrose, sedentarismo e dificuldade de cui- 
dados em caso de imobilidade. 

A reeducação do consumo de calorias é fundamen- 
tal, dispondo de avaliação e orientação de nutricionista 
quando necessário. É importante estimular o conheci- 
mento da composição dos principais alimentos e o hábi- 
to de verificar as calorias contidas nos rótulos dos alimen- 
tos. O aumento do consumo de fibras reflete-se no 
controle do peso e, em associação com o aumento de lí- 
quidos, pode melhorar o ritmo intestinal. 

As necessidades de cálcio podem ser alcançadas com 
uma dieta rica em laticínios, mas frequentemente se faz ne- 
cessária uma suplementação tanto de vitamina D como de 
cálcio. A suplementação de outras vitaminas e antioxidan- 
tes é desnecessária, como já foi destacado no Quadro 3º, 


Relacionamentos pessoais 


A sexualidade é um aspecto importante do desenvol- 
vimento humano e frequentemente é ignorada nos vá- 
rios estágios da vida, sobretudo na senescência. A abor- 
dagem clínica e as pesquisas sobre esse assunto tém sido 
negligenciadas, em parte porque muitos acreditam que 
os idosos não podem ser ativos sexualmente ou que não 
têm interesse sexual“, Um estudo mostrou que, após os 
60 anos de idade, 74% dos homens casados e 56% das 
mulheres casadas têm vida sexual ativa”, Portanto, a saú- 
de sexual deve ser abordada de maneira clara e natural, 
tratando as causas orgânicas e psicológicas de disfunção 
sexual, seja com psicoterapia seja com farmacoterapia. 
Da mesma forma, as orientações sobre a prevenção de 
doenças sexualmente transmissíveis também não devem 
ser negligenciadas. 

Atividades culturais, atividades de lazer, grupos de 
terceira idade, grupos de exercícios físicos ou de turismo 
estão entre as várias possibilidades de aumentar o convi- 
vio e a inserção social. A aprovação do estatuto do idoso 
foi um importante passo rumo à conquista dos direitos, 
portanto é imprescindível estimular o conhecimento de 
tal instrumento, tanto entre os idosos como entre os pro- 
fissionais que os atendem. 

Para o idoso, a proximidade com membros da famí- 
lia, amigos e meios de transporte pode marcar a diferen- 
ça entre a interação social positiva e o isolamento. O apoio 
social, a reabilitação de perdas sensoriais, as oportunida- 
des para a educação e o aprendizado durante toda a vida 
ea proteção ante a violência e o abuso são fatores funda- 
mentais na manutenção da participação social e na pre- 
venção do isolamento social“. 


Considerações finais 


O envelhecimento saudável é resultante da interação 
multidimensional entre saúde física, saúde mental, inde- 
pendência na vida diária, integração social, suporte fami- 
liar e independência econômica. 

Os programas de promoção de saúde são cada vez 
mais necessários, e é crescente a formação de programas 
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de monitoramento e tratamento de doenças crônicas. 
Nessa promissora inovação, pode-se usar o modelo em 
que um profissional de saúde, geralmente um enfermei- 
ro, faz a gestão de pacientes com o objetivo principal de 
promover o bom controle, por meio de contatos telefô- 
nicos e visitas em domicílio, sempre reforçando as con- 
dutas e as prescrições do médico assistente. 

Promover a saúde do idoso é um desafio para profis- 
sionais e instituições de saúde, entidades governamentais 
e não governamentais. Para um mesmo idoso, muitas ve- 
zes, existem ações de prevenção primária, secundária e ter- 
ciária para diferentes doenças. Mas a prevenção deve ter 
como base a educação em saúde, considerando o indiví- 
duo o foco principal e não exclusivamente suas doenças. 
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Introdução e definições 


A Organização Mundial da Saúde (OMS), por meio 
de relatório mundial publicado no ano de 2003, estabe- 
lece que as condições crônicas de saúde devem ser vistas 
como o “desafio da saúde no Século 21”'. O fenômeno 
vertiginoso do envelhecimento populacional, com o au- 
mento da longevidade nas últimas décadas, tanto em paí- 
ses desenvolvidos como naqueles em processo de desen- 
volvimento, como o Brasil, trouxe um aumento 
concomitante e expressivo na prevalência de doenças ou 
condições crônicas de saúde. O impacto disso deve ser di- 
mensionado para os indivíduos e suas populações, com 
demanda urgente em ações preventivas e terapêuticas que 
possam trazer qualidade aos anos de vida ganhos, de ma- 
neira refletida e estruturada. 

No âmbito econômico, as condições crônicas atual- 
mente são responsáveis pela maior parte de todo o ônus 
decorrente de doenças no mundo, com repercussões nos 
gastos com hospitalizações e seguridade social?. Segundo 
dados de 2002 do SUS (Sistema Único de Saúde) do Bra- 
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sil, os custos diretos (ações, procedimentos e serviços de 
saúde) decorrentes das condições crônicas foram respon- 
sáveis por 69,1% dos gastos ambulatoriais e hospitalares 
com a saúde naquele ano. Estima-se que os chamados 
custos indiretos (decorrentes do absenteísmo, aposenta- 
dorias precoces e perda de produtividade) elevem esses 
custos para quantias extremamente significativas para a 
economia do país”. 

O termo “condições crônicas” define melhor “os pro- 
blemas de saúde que persistem no tempo e que requerem 
algum grau de gerenciamento do sistema de satide”’, vis- 
to que muitas entidades patológicas, particularmente no 
idoso, não podem ser definidas como “doenças” (como 
algumas das chamadas “síndromes geriátricas”, a serem 
discutidas em outros capítulos, e distúrbios ou deficién- 
cias de ordem fisica ou mental de longa evolução). Com 
os tratamentos atuais para algumas doenças transmissi- 
veis incuráveis, como o HIV/aids e as hepatites virais B e 
C, tornando-as crônicas, a distinção entre condição trans- 
missível ou não faz-se muitas vezes desnecessária. Assim, 
as condições crônicas abrangem: condições não transmis- 
síveis ou transmissíveis persistentes; além de distúrbios 
mentais de longo prazo e deficiências fisicas/estruturais 
contínuas. 

O estudo das condições crônicas que acometem o 
idoso tem significado maior quando se avalia seu impac- 
to na capacidade funcional individual. O indivíduo tor- 
na-se incapaz, do ponto de vista funcional, quando apre- 
senta inabilidade ou dificuldade na realização de tarefas 
cotidianas do ser humano e que são indispensáveis para 
uma vida independente na comunidade. Vários estudos 
tém demonstrado uma associação fortemente significa- 
tiva entre a presença de mais de uma condição crônica 
com a perda da independência funcional. Para a análise 
completa, portanto, um índice interessante é o DALY (Di- 
sability Adjusted Life of Year ou AVPAI: anos de vida per- 
didos ajustados por incapacidade). Este é um indicador 
que procura medir simultaneamente o impacto da mor- 
talidade e da morbidade no indivíduo, preocupando-se 
com as consequências não fatais das doenças. O DALY 
consegue mensurar a “carga global de doenças”, que é a 
diferença entre o estado real de saúde e um estado ideal 
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de envelhecimento saudável sem incapacidade. Um DALY 
corresponde a um ano perdido de vida saudável. O DALY 
ainda mede dois outros índices: o YLL (Years of Life Lost) 
ou anos de vida perdidos por morte prematura (AVPMP); 
e o YLD (Years Lived with Disability) ou anos de vida vi- 
vidos com incapacidade (AVINC)™. 

Felizmente, apesar das estatísticas desfavoráveis evi- 
denciarem um aumento da prevalência de condições cré- 
nicas e da carga global de doenças no mundo, algumas 
estratégias já se mostraram efetivas na redução desse im- 
pacto negativo em alguns países. Em 2008, a OMS publi- 
cou o Plano de Ação 2008-2013 para a Estratégia Global 
de Prevenção e Controle das Doenças Não transmissi- 
veis”, no qual chama a atenção para o grande impacto glo- 
bal das doenças não transmissíveis, responsáveis por 60% 
de todas as mortes do mundo, 80% delas em países de 
baixa e média rendas, com projeção de aumento de 17% 
nos 10 anos seguintes. O plano compreende ações de ma- 
peamento e monitoramento das doenças crônicas não 
transmissíveis (DCNT), prevenção dos fatores de risco 
associados às mais prevalentes, além de fortalecimento 
dos cuidados oferecidos às pessoas acometidas por elas, 
por meio de normas baseadas em evidências científicas e 
de efetividade. 

Diante do exposto, as doenças ou condições crônicas 
de saúde já representam atualmente o conjunto de doen- 
ças que mais contribui para a mortalidade e a morbidade 
da população mundial, o desafio é disseminar o conheci- 
mento adquirido e implementar ações nas populações que 
dele necessitem, que incluem especialmente a faixa etária 
mais idosa e vulnerável. 


Epidemiologia 


Transição epidemiológica e prevalência de 
condições crônicas de saúde 


A prevalência aumentada das condições crônicas de 
saúde é decorrência direta do fenômeno de transição de- 
mográfica que ocorreu primeiramente nos países desen- 
volvidos no século passado e que vem ocorrendo de ma- 
neira bem mais rápida no Brasil, a partir da década de 
1960. Apesar da redução da mortalidade observada des- 
de o censo de 1940, o que na verdade determinou o en- 
velhecimento da população brasileira foi o declínio pro- 
gressivo da fecundidade, com a decorrente desestruturação 
na distribuição etária e um contínuo estreitamento da 
base da pirâmide etária (Figura 1). Esse processo somen- 
te irá se estabilizar se não houver mais o declínio da fe- 
cundidade, por enquanto bastante improvável, e quando 
os efeitos da alta fecundidade do passado desaparecerem*. 
Portanto, observa-se ainda o franco e rápido processo de 
envelhecimento populacional, sendo esse ritmo acelera- 
do o maior determinante da preocupação atual em rela- 
ção ao enfrentamento dos problemas advindos de um 
consequente grande contingente de idosos. Essa mudan- 
ça no perfil demográfico reflete-se diretamente no perfil 
de morbidade e mortalidade, caracterizando a transição 


epidemiológica. No Brasil, observa-se hoje uma transição 
dita prolongada, já que, ao lado do aumento da incidên- 
cia e da prevalência de doenças crénico-degenerativas, 
persistem elevadas taxas de doenças infectoparasitárias, 
principalmente com a recrudescência de algumas doen- 
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H Figura 1. Estrutura etária relativa por sexo ¢ idade. Brasil, 1940-2050. 
Fonte: Plano Nacional de Sadde/PNS 2008/2009-201 1. 


ças como a tuberculose e novas epidemias de doenças in- 
fecciosas, outrora mais bem controladas. Outra caracte- 
rística particular do Brasil é o fenômeno de polarização 
epidemiológica, ou seja, situações epidemiológicas con- 
trastantes em diferentes regiões de um mesmo país, mo- 
dificando, portanto, estatísticas da saúde e de doenças nas 
diferentes regiões brasileiras”. 


O impacto das condições crônicas 
na mortalidade e na morbidade 


Com as mudanças epidemiológicas expostas e a in- 
cidência de condições crônicas de saúde em ascensão na 
população mundial e na brasileira, estudos mostram que 
as DCNT e os distúrbios mentais foram responsáveis 
por 59% das mortes no mundo no ano de 2000, repre- 
sentando 46% da carga global de doenças. A OMS esti- 
ma que até o ano de 2020 esse percentual atingirá 60% 
e, se acrescidas outras causas (como a invalidez perma- 
nente secundária a acidentes de trânsito), as condições 
crônicas serão responsáveis por 78% da carga global de 
doenças nos países em desenvolvimento! (Figura 2). Se- 
gundo o último estudo de carga de doença (Global Bur- 
den Disease Study — GBD 2010) realizado em 50 países, 
publicado em 2012, a morte por doenças não transmis- 
síveis elevou-se em 30% em duas décadas (de 1990 a 
2010), sendo responsável por duas de cada três mortes 
ocorridas no mundo no ano de 2010. A incapacidade 
advinda do aumento das doenças não transmissíveis nes- 
se importante relatório ficou claramente demonstrada 
como uma das grandes preocupações de saúde do novo 
milênio”, 

No Brasil, as doenças crônicas foram responsáveis 
por 72% (928 mil) de todas as mortes em 2005, segundo 
relatório da OMS, e até 2015 mais de 10 milhões de pes- 
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H Figura 2. Carga global de doenças, 1990 e 2020. 
Fonte: Organização Mundial da Saúde 2003. 





soas morrerão em decorrência de condições crônicas de 
saúde, 

Estudos epidemiológicos com base populacional têm 
fundamental importância para o conhecimento das con- 
dições de saúde da população idosa brasileira. Embora 
existam alguns raros estudos dessa magnitude no Brasil, 
que serão discutidos adiante, há importantes bancos de 
dados secundários que trazem, com algumas limitações, 
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as estatísticas da mortalidade e das informações sobre as 
internações hospitalares de aproximadamente 75% da 
população brasileira, aquela assistida pelo SUS'™"'. Lau- 
renti et al. concluíram que as estatísticas de mortalidade 
fornecidas pelo SUS são confiáveis e qualitativamente se 
assemelham às de países de longa tradição em estatísti- 
cas demográficas, embora a cobertura geográfica ainda 
seja insatisfatória em algumas regiões do país!?, Dados do 
Ministério da Saúde mostram que de 1990 a 2004 ocor- 
reu um significativo deslocamento da mortalidade pro- 
porcional para as faixas etárias mais altas, como resulta- 
do da redução da mortalidade infantil e do aumento da 
expectativa de vida, e mais de 60% dos óbitos informa- 
dos no país em 2004 foram decorrentes de três grupos de 
causas: doenças do aparelho circulatório (31,8%), causas 
externas (14,2%) e neoplasias (13,4%), mais uma vez de- 
monstrando a transição epidemiológica que ocorre no 
Brasil» (Tabelas 1 e 2 e Figura 3). 

Em relatório recente, a Organização Pan-Americana 
da Saúde aponta um panorama alarmante para os próxi- 
mos 10 anos: as mortes por doenças crônicas aumenta- 
rão em 17%, tornando-se o maior desafio na área da saú- 
de nas Américas. Além do envelhecimento populacional, 
aponta como causas os estilos de vida pouco saudáveis 
que as comunidades escolheram nas últimas décadas". 

Para avaliar o impacto das DCNT na morbidade da 
população, algumas estatísticas de saúde são interessantes: 





Tabela 1. Mortalidade proporcional por idade em porcentagem (%) - Brasil, 1990, 1995, 2000 e 2004 

0 a 4 anos 15 a 24 anos 60 anos ou mais 
1990 1995 2000 2004 1990 1995 2000 2004 1990 1995 2000 2004 
14,1 10,8 84 62 48 49 49 46 49,7 52.0 55,4 58,6 


Fonte: Ministério da Saúde/SUS - Sistema de Informação sobre Mortalidade - SIM; adaptado de Indicadores, 2008"*. 
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* Tabela 2. Mortalidade proporcional por grupos de caus 


= SP is we eee 
de doenças em porcentager m (94) - Brasil, 1990, 1995, 2 00 e 2004 





1996 2004 1996 2004 
Doenças infecciosas e 68 51 92 73 
Neoplasias 134 15,7 112 127 
ee * E opareho 3 318 24.1 243 
cd o — ST 11.4 95 ma 
Algumas afecções 
originadas no período 48 35 10,6 82 
perinatal 
Causas externas 154 14,2 20,1 189 
Demais cousas definidas 15,7 183 153 176 
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 


Fonte: Ministério da Sedde/SUS - Sistema de Informação sobre Mortalidade - SIM". 


1996 2004 1996 2004 1996 2004 
86 6,0 46 4,0 81 55 
10,6 125 164 19,2 120 144 
29,9 30,9 34,7 33,1 30,8 
94 95 13,4 118 98 10,1 
69 57 33 22 5,7 36 
170 155 131 126 205 178 
177 199 14,6 171 15,1 178 
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 109,0 
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E Figura 3. Taxas estimadas de mortalidade por grupos amplos de 
doenças na Região das Américas, as principais sub-regiões e países 
selecionados, 2002-2004. 

Fonte: Organização Pan-Americana de Saúde. Situação da saúde nas Américas. Indi- 
cadores Básicos, 2006. 


a Indicadores de causas de internações hospitalares. 

a Indicadores de uso de serviços de saúde, de reali- 
zação de exames e de uso de medicamentos. 

= Indicadores econômicos de gastos e custos com a 
saúde. 

= Taxas de prevalência de doenças em estudos popu- 
lacionais (transversais ou longitudinais). 

a indicadores de carga de doença (DALY ou AVPAI). 

Entre todas, as estatísticas de internações hospitala- 
res por grupos de doenças são as mais disponíveis no Bra- 
sil, por meio dos dados de aproximadamente 75% da po- 
pulação que utiliza a rede hospitalar pública do SUS. 
Excluindo-se o grupo de internações por gravidez, parto 
e puerpério, a principal causa de morbidade hospitalar 
em todas as regiões do Brasil refere-se às doenças do apa- 
relho respiratório seguidas das doenças do aparelho cir- 
culatório. Quando avaliadas ao longo do tempo, as inter- 
nações por neoplasias, doenças do aparelho circulatório 
e do aparelho digestivo e causas externas, apresentam um 
crescimento proporcional, demonstrando o maior con- 
tingente de internações por grupos de doenças crônicas 
nos últimos anos” (Tabela 3). Quando avaliadas por fai- 
xas etárias, os mais velhos (60 anos ou mais) são interna- 
dos principalmente por insuficiência cardíaca, doença 
pulmonar obstrutiva crônica e pneumonia, ao passo que 
os jovens (20 a 59 anos) são internados por pneumonia, 
doenças infecciosas intestinais e insuficiência cardíaca", 

O impacto econômico relacionado às condições crô- 
nicas de saúde pode ser medido, de maneira simplista, por 
meio dos gastos com internações hospitalares ou da ra- 
zão de proporção entre os gastos e a população envolvi- 
da. Assim, no Brasil no ano de 2001, os idosos represen- 
tavam 14,3% da população adulta e contribuíram com 
33,5% das internações hospitalares dessa população e 
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66 
Gravidez, parto e puerpério 25,7 23,1 
Causas externas 57 69 
Demais causas 12.5 14,2 
Total 100,0 100,0 


Fonte: Ministério da Saúde/SE/Datasus - Sistema de Informações Hospitalares 
do SUS ~ SIH/SUS”, 


37,7% dos recursos pagos por elas. A razão custo de hos- 
pitalizações/tamanho da população foi de 2,6 entre os ido- 
sos (60 anos ou mais), ao passo que entre jovens (20 a 59 
anos) foi de 0,7. Essa mesma razão chegou a ser de 3,7 em 
muito idosos (80 anos ou mais)". A estimativa de gastos 
do SUS com DCNT no ano de 2002 foi de 69,1% do to- 
tal de gastos diretos com a saúde. Dos chamados custos 
indiretos (decorrentes de absenteísmo, aposentadorias 
precoces e perda de produtividade), não existem estudos 
no Brasil’. Porém, sabe-se que o impacto econômico das 
condições crônicas de saúde vão muito além dos gastos 
citados, como alertado pela OMS em 2003: “todos pagam 
o preço: pacientes e famílias, organizações de assistência 
à saúde, profissionais e administradores de saúde, gover- 
nos, empregadores e sociedades”'. 

Socialmente, as DCNT estão relacionadas a índices 
mais precários, como pobreza, desemprego, aposentado- 
ria precoce, piores níveis de educação, ambientes mais 
nocivos, pior acesso aos serviços de saúde e marginaliza- 
ção social. A imagem do impacto socioeconômico numa 
população pode ser retratada como uma espiral da po- 
breza ou um círculo vicioso, em que as condições créni- 
cas de saúde levam à pobreza, que ajuda a piorá-la!!* (Fi- 
gura 4). 

Em relação ao uso de serviços de saúde e medicamen- 
tos, pesquisas nacionais demonstram o esperado aumen- 
to na população ao longo dos anos e principalmente com 
o aumento da idade. Dados extraídos da Pesquisa Nacio- 
nal por Amostra de Domicílio (PNAD), realizada em 1998 
e divulgados a partir de 2000, mostram que nas últimas 
2 semanas do inquérito, o percentual dos que estiveram 
doentes, acamados ou que procuraram serviços de saú- 
de foi significativamente maior na faixa etária mais ele- 
vada (a partir de 75 anos): 18,4, 13,5 e 32,6%'*. Dos por- 
tadores de doenças crônicas, 21,22% procuraram 
atendimento em serviços de saúde, enquanto apenas 8,85% 


dos que não relatavam doenças crônicas o fizeram nas úl- 
timas 2 semanas da pesquisa”, O mesmo fenômeno é ob- 
servado para o uso de medicamentos na população, sen- 
do a idade e a presença de doenças crônicas preditoras do 
maior uso de medicamentos, e os gastos com medica- 
mentos consumiram 23% da renda de metade da popu- 
lação idosa'*, 

Como já dito, a prevalência de condições crônicas ul- 
trapassa a de doenças transmissíveis de caráter agudo na 
maioria das nações do mundo!. Alguns estudos popula- 
cionais comprovam essa transição epidemiológica tam- 
bém no Brasil. O primeiro estudo epidemiológico longi- 
tudinal com idosos residentes na comunidade realizado 
no Brasil, o projeto EPIDOSO, acompanhou por 2 anos 
(1991 e 1992), 1.667 indivíduos com 65 anos ou mais re- 
sidentes na cidade de São Paulo. Nesse estudo, apenas 6% 

















» Figura 4. Relações entre doenças crônicas e a economia na popu- 
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dos idosos consideravam-se livres de doenças, e 33,2% re- 
latavam pelo menos cinco condições crônicas de saúde. 
Apesar da elevada prevalência de condições crônicas en- 
tre os idosos, elas figuraram entre os preditores de morte 
somente quando apresentavam algum impacto na capa- 
cidade funcional”, A já mencionada PNAD, planejada 
e executada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Esta- 
tística (IBGE) nos anos de 1998 e 2003, talvez o maior in- 
quérito populacional sobre questões de saúde realizado 
no Brasil, mostrou que, a partir dos 40 anos de idade, cer- 
ca de 50% dos entrevistados relataram ter doença crôni- 
ca, com percentual mais alto nas faixas etárias mais ele- 
vadas (cerca de 80% dos idosos), observando-se ligeira 
redução em 2003 em comparação a 19987” (Figura 5). 
Quando comparados aos dados estimados pelo projeto 
Carga de Doença no Brasil, um estudo populacional que 
utilizou a análise sistemática de revisão de literatura cli- 
nicoepidemiológica para a estimativa de prevalência de 
doença, nota-se uma discrepância, alertando para um cui- 
dado na utilização de estatísticas de prevalência em in- 
quéritos populacionais, principalmente quando se trata 
de doenças autorreferidas”?, Mais recentemente, o proje- 
to multicêntrico SABE (Saúde, Bem-Estar e Envelheci- 
mento), patrocinado e coordenado pela Organização Pan- 
-Americana de Saúde, e que no Brasil foi implementado 
por pesquisadores da Faculdade de Saúde Pública da Uni- 
versidade de São Paulo no ano de 2000, entrevistou 2.143 
idosos residentes na área urbana de São Paulo e mostrou 
que, além da grande prevalência autorreferida de doen- 
ças crônicas como hipertensão arterial e artrite/artrose/ 
reumatismo, outras condições são igualmente preocupan- 
tes nos idosos, como quedas e fraturas?=*, 
Provavelmente, o maior impacto das condições cré- 














lação: a espiral da pobreza. nicas na saúde do idoso seja o prejuízo funcional para a 
Fonte: adaptada de Abegunde e Stanciolo"”, 
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» Figura 5. Proporção de pessoas que relataram doença crônica por idade - Brasil. Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios (PNAD), 1998 


e 2003. 
Fonte: Sistema de Planejamento do SUS, 2010”; Almeida et al; 2002”. 
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realização de atividades cotidianas de vida. Uma das ma- 
neiras de se medir esse impacto é por meio de estudos de 
carga de doença, que conseguem trazer outra dimensão 
que não somente a existência ou não de doenças, mas tam- 
bém o impacto nos anos de vida perdidos por isso. Esti- 
ma-se que até 2020 as condições crônicas serão responsá- 
veis por 60% da carga global de doença nos países em 
desenvolvimento, o que em 2000 representava 46%!. A 
saúde, portanto, já não pode mais ser medida pela presen- 
ça ou não de doenças, mas sim pelo grau de preservação 
da capacidade funcional, determinando então um enve- 
lhecimento bem ou malsucedido*!, Assim, o indicador 
mais utilizado para a avaliação do impacto funcional de 
doenças é o DALY ou AVPAI (Anos de Vida Perdidos ajus- 
tados por Incapacidade), o qual por sua vez é a soma de 
dois outros indicadores, o YLL ou AVPMP (Anos de Vida 
Perdidos decorrentes de Morte Prematura) e o YLD ou 
AVINC (Anos Vividos com Incapacidade). Um DALY ou 
AVPAI corresponde a um ano perdido de vida saudável. 
A carga de doença, por sua vez, é considerada a diferença 
entre o estado real de saúde de uma população e um es- 
tado ideal de envelhecimento saudável sem incapacida- 
de'. Segundo o Estudo da Carga de Doença do Brasil‘, as 
doenças crônico-degenerativas responderam por 66,3% 
da carga de doença, as doenças infecciosas responderam 
por 23,5% e as causas externas por 10,2%, uma vez mais 
comprovando a transição epidemiológica no Brasil” (Ta- 
bela 4). Esse tipo de indicador reflete melhor o perfil de 
saúde da população, o impacto das doenças sobre o indi- 
víduo, sua família e o sistema de saúde, e, principalmen- 
te, sobre sua qualidade de vida. Estudos no mundo pro- 
jetam que em 2020 as principais causas de anos de vida 
perdidos por morte precoce e incapacidade serão: doen- 
ças isquêmicas do coração; depressão; acidentes de trân- 
sito; doenças cerebrovasculares e doenças pulmonares obs- 
trutivas crônicas*. Uma outra contribuição do Projeto 
SABE, anteriormente citado, foi a de avaliar o efeito inde- 
pendente das doenças crônicas na capacidade funcional 
dos idosos, por meio das escalas de avaliação de ativida- 
des de vida diárias (AVD), demonstrando que para a de- 
pendência nas AVD a chance mais do que dobrou para a 
presença de cada uma das doenças crônicas estudadas”. 
Esses estudos são muito importantes para orientar toma- 
das de decisões em relação aos investimentos de recursos 





AVINC: anos vividos com incapacidade; 
por incapacidade, AVPMP: anos de vida perdidos decorrentes da morte prematura 
Fonte: adaptada de Schramm et al (2004). 


AVPAI: anos de vida perdidos ajustados 


financeiros e humanos para as necessidades reais da saú- 
de das populações. 

Outro indicador de saúde bastante utilizado em pes- 
quisas gerontológicas é a autopercepção ou autoavalia- 
ção da saúde, que por meio de uma pergunta simples ao 
entrevistado consegue predizer a mortalidade e o declí- 
nio funcional universalmente em todas as populações. A 
presença de doenças crônicas, além do sexo, foi o deter- 
minante mais fortemente relacionado à autopercepção 
da saúde de idosos do Projeto SABE”. A autopercepção 
da saúde reflete uma percepção integrada do indivíduo, 
nas dimensões biológica e psicossocial”. 

Outros impactos que podem ser atribuídos às DCNT 
são na autoestima, na autonomia ¢ independência, na 
qualidade de vida e na capacidade de enfrentamento dos 
indivíduos doentes. Idosos com maior número de doen- 
ças, mas principalmente com maior prejuízo funcional 
relacionado a elas, apresentam menor autoestima e pior 
qualidade de vida, tornam-se mais dependentes, necessi- 
tando de mais cuidados com reestruturação familiar e da 
sociedade”, 


As condições crônicas não transmissíveis 
no idoso 


Determinantes causais das condições crônicas 
de saúde 


As causas do surgimento das doenças crônicas ao lon- 
go dos séculos na humanidade são abordadas em muitas 
teorias socioculturais. Além dos determinantes sabidamen- 
te biológicos (herança genética e microrganismos etiopa- 
togénicos), os outros podem ser atribuídos a comporta- 
mentos e contextos políticos, econômicos e sociais de cada 
população. As DCNT se caracterizam por terem uma etio- 
logia incerta, múltiplos fatores de risco, longos períodos de 
latência, curso prolongado, origem não infecciosa e por es- 
tarem associadas a deficiências e incapacidades funcionais”, 
Assim, a etiologia das DCNT pode ser considerada incom- 
pleta e complexa: nenhum dos fatores de risco é necessá- 
rio, suficiente ou ambos. Paradoxalmente, alguns fatores 
são comuns a várias doenças, como os de risco cardiovas- 
culares que são os mesmos da síndrome plurimetabólica, 
o que de certa forma poderia facilitar ações preventivas de 
saúde para várias entidades. Mas, sem dúvida alguma, um 
dos fatores mais importantes para a pandemia atual de 
doenças crônicas no mundo é a crescente longevidade e 
expectativa de vida das pessoas, e até o envelhecimento 
pode ser entendido com uma visão mais relativista e dina- 
mica, em que o indivíduo reage de acordo com suas refe- 
réncias pessoais e culturais a cada etapa (Figura 6)’. 


Principais condições crônicas associadas 
à — 


Segundo a OMS, as principais condições crônicas de 
saúde em ordem de importância, por elevadas morbida- 
de e mortalidade, são: as doenças cardiovasculares, prin- 





H Figura 6. Causas das doenças crônicas não transmissíveis. 
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AVC: acidente vascular cerebral; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; PA: pressão arterial. Fonte: adaptada de World Health Organization”. 


cipalmente a doença isquêmica cardíaca e cerebral; o cân- 
cer; as doenças respiratórias crônicas; o diabete; e outras, 
como doenças mentais, prejuízos sensoriais (visão e au- 
dição), doenças bucais e doenças ósseas e articulares”. 
Algumas dessas têm-se sua prevalência elevada após os 
60 anos, em especial as doenças cardiovasculares e as doen- 
ças osteoarticulares (Figura 7). Outras condições crôni- 
cas de saúde são peculiares e igualmente importantes nes- 
sa faixa etária, embora não apareçam nas estatísticas usuais, 
como as incontinências urinária e fecal, a síndrome da 
instabilidade e quedas e a síndrome da imobilidade com 
todas as suas consequências. 

O número de doenças crônicas em cada indivíduo 
também se eleva com a idade. Estudos que analisam a 
morbidade mostram uma média de 4,6 doenças crônicas 
aos 65 anos ¢ 5,8 aos 75 anos”, Um conceito interessan- 
te que corrobora a necessidade de estratégias de preven- 
ção de doenças crônicas desde a vida intrauterina é o de 
acúmulo de fatores de risco modificáveis de doenças cré- 
nicas ao longo da vida, o que se acentua a partir da quin- 
ta década de vida” (Figura 8). 


Multimorbidade 


Outro conceito, dos mais importantes em geronto- 
logia, é o de multimorbidade. Ou seja, a coexistência de 
múltiplas doenças, agudas ou crônicas, e de condições 
médicas no mesmo indivíduo, com suas inter-relações e 
implicações para a sua saúde. Esse conceito atual de mul- 
timorbidade é mais amplo do que o de comorbidade, que 
foi definido por Feinstein em 1970 como “qualquer enti- 
dade distinta que surge durante o curso clínico de um pa- 
ciente que tem o seu indice de doenças sob estudo”, A 
presença de duas doenças concomitantes é um produto 
diferente do que a existência de cada uma isolada, com 
consequências ainda diversas em dois indivíduos diferen- 
tes. Além disso, alguns autores demonstraram que a com- 
binação de algumas entidades tem um efeito aditivo, en- 
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= Figura 7. Prevalência de doenças crônicas no Brasil. 
Forte: Kitsztajn S, et al, 2002”. 





Idade 








= Figura 8. Acúmulo de fatores de risco para doenças crônicas ao 
longo da vida. 
Fonte: adaptada de Worki Health Organization, 
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quanto a de outras tem um efeito sinérgico, levando a 
uma consequência maior do que a esperada. Esses con- 
ceitos permeiam facilmente a prática clínica, por outro 
lado são muito dificeis de serem mensurados para a uti- 
lização em pesquisas. Alguns estudos já avançaram nes- 
se sentido, mas a busca por um índice ideal que represen- 
te a multimorbidade individual ou populacional ainda é 
premente. As dificuldades apontadas pelos estudiosos no 
assunto vão desde a dificuldade de padronização de gru- 
pos de doenças, até a subjetividade na quantificação da 
gravidade delas, o que explica, em parte, a tamanha va- 
riabilidade na prevalência de multimorbidade encontra- 
da nos estudos”, Um dos índices mais utilizados é o ín- 
dice de Charlson, que inclui 19 doenças selecionadas pelo 
poder de associação com mortalidade na sua amostra ini- 
cial. Ele, por ter sido bastante estudado e validado, é um 
bom índice quando a mortalidade é o alvo da investiga- 
ção” (Quadro 1). Porém, quando se necessita de medi- 
das de impacto de gravidade das doenças, outros índices 
podem ser mais bem utilizados, como o CIRS (Cumula- 
tive Illness Rating Scale) ou CIRS-G (CIRS-geriatric). A 
vantagem da utilização do CIRS-G é a sua proximidade 
com a prática clínica, já que é estruturado com base em 
sistemas orgânicos facilmente identificáveis clinicamen- 
te, além de dimensionar a gravidade de uma maneira tam- 
bém prática! (Quadro 2). 

Os índices de comorbidades ou multimorbidades per- 
mitem, além da avaliação da magnitude de prejuízo de 
doenças, dimensionando o impacto funcional delas, pre- 
dizer a mortalidade e a eficiência de alguns tipos de tra- 
tamento ou de reabilitação”, 

Apesar de todos os esforços descritos, consegue-se 
analisar a doença apenas como um processo, ao passo que 
a experiência da doença no indivíduo será sempre parti- 
cular, fruto de uma construção cultural que conjuga nor- 
mas de conduta, valores e expectativas”. 


Estratégias de tratamento e ações 
preventivas 


Cuidados ao portador de doenças ou condições 
crônicas de saúde 


Diante do panorama atual e das projeções para um 
futuro próximo, em que o maior desafio da humanidade 
na saúde será o de conviver com as doenças crônicas sem 
maiores mortes e incapacidades, as grandes organizações 
da saúde planejam uma modificação ampla nos sistemas 
de saúde das várias nações do mundo. No Brasil, com a 
superposição entre as etapas da transição epidemiológi- 
ca, em que coexistem doenças transmissíveis, inclusive 
com recrudescência de algumas como a dengue, a tuber- 
culose e a malária, e crônico-degenerativas, o desafio é 
ainda maior. O modelo atual de prevenção e tratamento 
de doenças agudas será sempre necessário, porém o con- 
ceito de problemas de saúde de longa duração e sem cura 
requer mudanças na maneira de planejar e agir, nos três 





Quadro 1. Índice de comorbidade de Chartson 

8| Aids Doença cerebrovascular 

6| Tumor sólido metastático Doença pulmonar crônica 

3| Doença hepática moderada ou [1] Insuficiência cardíaca 
grave congestiva 

2] Diabete com complicação 1] Demência 

2| Hemiplegia 1] Diabete 

2| Malignidade 1| Doença hepática leve 

12| Doença renal moderada ou 1 Infarto do miocárdio 
grave 1] Doença ulcerosa péptica 

ps 1] Doença vascular periférica 
Linfoma [1] Doença do tecido conjuntivo 

Escore total = 





—— 


Sy I ae a se OW A pcr 
Quadro 2. Índice de comorbidade CIRS-G 





Grau de gravidade: 
O - Nenhum problema 
1 - Problema atual leve ou significativo no 


passado 
2 - Prejuizo moderado/requer terapia de 1º linha 
3 - Prejuízo em estado grave ou 


4 - Prejuízo extremamente grave/requer 
tratamento imediato/falência orgânica/prejuízo 
| funcional grave 


— Cardiaco 

— Vascular 

— Hematológico (sangue, vasos e células 
sanguíneas, medula, baço, linfáticos) 

— Respiratório (pulmões, brônquios, traqueia 
abaixo da laringe) 

— EENT (olhos, ouvidos, nariz, garganta, 
laringe) 


— TGI superior (esôfago, estômago, duodeno, 


Geniturinário — Outros TGU (uretores, bexiga, uretra, 


próstata, genitália) 
— MSI (músculos, ossos, pele) 


— Neurológico (cérebro, medula espinhal, 
nervos) 

— Psiquiátrico 
— Endócrino/metabólico e mamas (inclui 
infecções difusas, envenenamentos) 
Número total de categorias registradas = 
Escore total = ·h 
Índice de gravidade (escore total/número total 
de categorias registradas) = 
Número de categorias com nivel 3 de 
gravidade = — 
Número de categorias com nivel 4 de 
gravidade = ⸗ —f 

Fonte: adaptada de Linn, et al. 1968". 








| 
| Resultados favoráveis no tratamento das condições crônicas 








= Figura 9. Estratégias para os cuidados inovadores para condições 
crônicas. 
Fonte: Organização Mundial da Saúde, 2003’, 


níveis: pacientes, organizações de saúde e tomadores de 
decisão (Figura 9). 

Uma das principais mudanças no sistema deve co- 
meçar no nível do paciente e de sua relação com a saúde. 
Os pacientes não mais podem ser apenas receptores pas- 
sivos de orientações e tratamentos, até porque irão con- 
viver com o mesmo problema de saúde por anos ou por 
toda a vida. Os sistemas de saúde deverão propiciar fer- 
ramentas e estratégias para que ele seja o próprio geren- 
ciador de sua saúde. Existem fortes evidências de que es- 
sas ações estão associadas a melhores resultados e de que 
o comportamento do paciente no dia a dia influencia a 
saúde em proporções muito maiores do que intervenções 
médicas isoladas, fato que muitas vezes é menosprezado 
pelos profissionais de saúde. Portanto, envolver o pacien- 
te no processo de tomada de decisão e planejamento do 
tratamento, propiciando um compartilhamento de deci- 
sões e um autogerenciamento de sua saúde, torna mais 
eficiente o atendimento às suas condições crônicas (mé- 
todo clínico centrado na pessoa)“. Para que isso ocorra, 
são necessárias mudanças em todos os níveis. 

No nível intermediário estão as organizações da saú- 
de e a comunidade. Atualmente, o sistema de saúde vigen- 
te não está preparado para acomodar o contingente de pa- 
cientes com problemas crônicos e que demandam um 
tempo maior de investimento. Desde o tempo de uma 
consulta, até o preparo dos profissionais de saúde, o sis- 
tema deverá se reorganizar. A primeira ação será a de mo- 
dificar o enfoque, enfatizando o tratamento do paciente 
que tem a doença e não da doença em si. Da mesma for- 
ma, os resultados esperados devem buscar outras metas, 
não só o controle da doença, mas sim a melhoria em to- 
das as condições do paciente, incluindo a capacidade fun- 
cional e a qualidade de vida. Para a maioria das condições 
crônicas já existem evidências científicas de quais estraté- 
gias são eficazes, que deverão então ser implementadas, 
com aprimoramento da equipe de saúde e viabilização de 
recursos econômicos. A prevenção e a promoção de saú- 
de deverão ser abordadas em cada consulta realizada, com 
o tempo disponibilizado para que isso ocorra. 
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Para que tudo o que foi discorrido aconteça, políti- 
cas de saúde eficazes e tomadas de decisão acertadas são 
fundamentais. Para tal, as evidências científicas uma vez 
mais guiarão as decisões. Os recursos da comunidade se- 
rão dessa forma alocados em ações efetivas, desde que 
exista um ambiente político favorável. 

No relatório mundial publicado em 2002 e traduzido 
para o Brasil no ano seguinte, a OMS convocou todas as 
nações a seguirem o que denominaram “Cuidados inova- 
dores para condições crônicas”, que estabelecem diretri- 
zes, com base em modelos práticos de sucesso experimen- 
tados no mundo, de como inovar o cuidado com as 
condições crônicas, integrando os três componentes estru- 
turais (paciente, organizações de saúde e comunidade e 
política). Segundo o relatório, esse novo modelo a ser ado- 
tado deverá se basear em alguns princípios fundamentais: 
tomada de decisão com base em evidências científicas; en- 
foque na população; enfoque na prevenção; enfoque na 
qualidade; integração entre os níveis de atenção; flexibili- 
dade e adaptabilidade com vigilância permanente. 

De maneira consonante à OMS, o Ministério da Saú- 
de realizou em 2005 o I Seminário Nacional de Doenças 
e Agravos Não Transmissíveis e Promoção à Saúde, com 
a participação de vários técnicos, dirigentes e instituições 
de ensino e pesquisa, e que estabeleceu metas e estraté- 
gias para priorizar o cuidado com as DCNT: 

1. Estruturação do Sistema de Vigilância de DCNT e 
seus fatores de risco (FR) e protetores (FP). 

2. Gestão (regulamentação, financiamento, RH, parti- 
cipação e controle social responsabilidade, sustentabilidade. 

3. Intervenções para prevenção (promoção da saúde, 
interface com assistência, intersetorialidade, integralidade). 

4. Avaliação da pesquisa e apoio a ela’ (Figura 10). 


Vigilância de DANT 


Promoção da saúde 








> Figura 10. Articulação entre a promoção da saúde e Vigilância de 
Doenças e Agravos Não Transmissíveis (DANT). 
Fonte: Brasil, 2005. 


Princípios norteadores aos cuidados do idoso 
com multimorbidade 


Recentemente, um painel de especialistas em cuida- 
dos clínicos de idosos com multimorbidade, escolhidos 
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pela Sociedade Americana de Geriatria, estabeleceu e pu- 
blicou um guia de princípios norteadores desses cuida- 
dos, para médicos de atenção primária**. Foram elabora- 
dos cinco princípios, a saber: 

1. Eleger e incorporar preferências do paciente nas 
decisões médicas: considerar valores e preferências do 
paciente, após o esclarecimento das evidências, beneficios 
e potenciais eventos adversos do tratamento. A decisão 
final deverá, portanto, ser compartilhada e não imposta. 

2. Interpretar e incorporar evidências científicas 
para a população idosa nas decisões médicas: considerar 
objetivos de tratamento pouco usuais, como ganho de 
qualidade de vida; questionar evidências científicas que 
excluam idosos; estar atento para reações adversas e con- 
siderar tempo de benefício da terapéutica. 

3. Considerar prognóstico nas decisões médi- 
cas: priorizar decisões médicas por meio de estima- 
tiva de expectativa de vida e prognóstico, baseados na 
multimorbidade. 

4. Considerar complexidade e viabilidade nas de- 
cisões médicas: promover programas interdisciplinares 
para melhorar aderência e autocuidado. 

5. Escolher estratégias que otimizem benefícios, mi- 
nimizem prejuízos e aumentem qualidade de vida: iden- 
tificar medicamentos ou intervenções inapropriados, 
considerar terapéutica não medicamentosa. 


Considerações finais 


Existe um princípio da gerontologia que permeia toda 
essa exposição: a busca por um envelhecimento saudável 
ou bem-sucedido, que jamais será aquele livre de doen- 
ças ou de consequências naturais do avançar da idade. Se- 
gundo resultados dos estudos para o envelhecimento bem- 
-sucedido, da MacArthur Foundation nos Estados Unidos, 
os componentes para que um indivíduo atualmente pos- 
sa conseguir esse objetivo são: 

= Prevenir doenças e principalmente as incapacida- 
des relacionadas a elas. 

= Manter um alto nivel de funcionamento físico e 
mental. 

= Manter-se engajado com a vida, o que significa 
manter relacionamentos sociais e promover atividades 
que sejam produtivas”. 

Em relação à contribuição das doenças crônicas para 
o envelhecimento bem-sucedido, o ideal seria adiar o sur- 
gimento de doenças e principalmente as sequelas relacio- 
nadas a elas, mantendo-se fixa a expectativa de vida, re- 
duzindo assim o intervalo de tempo vivido entre o início 
das doenças ou incapacidades e a morte”. Esse fenôme- 
no, conhecido como “compressão da morbidade”, pode- 
ria ser então o norteador das estratégias de saúde, indivi- 
duais ou populacionais, para se atingir o tão esperado 
envelhecimento bem-sucedido. O político e filósofo ro- 
mano Cícero já alertava, provavelmente no último sécu- 
lo antes de Cristo, sobre o saber envelhecer: “o essencial 
é usar suas forças com parcimônia e adaptar seus esfor- 
ços a seus próprios meios”*, 
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Introdução 


O envelhecimento populacional, uma antiga realida- 
de em países desenvolvidos, também ocorreu, mais re- 
centemente, em países em desenvolvimento, como o Bra- 
sil. Existem, atualmente, mais de 19 milhões de idosos, 
representando aproximadamente 8,4% da população do 
pais'. Como esse processo é mais recente e ocorreu de 
forma mais abrupta, ainda não há a difusão de alguns 
conceitos que permeiam a vida nessa faixa etária e que 
precisam ser conhecidos, em razão da sua importância, 
prevalência e seu impacto na vida do indivíduo e na saú- 
de pública brasileira. 

No Brasil, é considerado idoso o indivíduo com mais 
de 60 anos de idade. Apesar de agrupados pela faixa etá- 
ria, esses indivíduos constituem uma população fisioló- 
gica e funcionalmente heterogênea, na qual pessoas com 
a mesma idade podem ter fenótipos muito diferentes. É 
muito dificil separar exatamente o que faz parte do pro- 
cesso do envelhecimento normal e o que é consequência 
da interação entre o processo do envelhecimento e as 
doenças crônicas, muito prevalentes nessa faixa etária. 

Hoje é bem estabelecido que, apesar dessas dúvidas, 
há uma perda de reserva funcional com o envelhecimen- 
to, sem necessariamente causar uma doença, mas facili- 
tando que isso aconteça. Há, por exemplo, perda de né- 
frons com queda da taxa de filtração glomerular, porém 
sem causar insuficiência renal; no entanto, caso o idoso 


seja submetido a um tratamento com droga nefrotóxica, 
sua reserva “dentro” da normalidade pode ser mínima, e 
o risco de desenvolver insuficiência renal é muito alto. 

Dentro desse conceito, o especialista que atende a essa 
população deve ser familiarizado com as doenças mais 
comuns, com a forma de prevenção e com o controle para 
que o idoso mantenha sua funcionalidade. 

A expressão “síndrome geriátrica” é utilizada com fre- 
quência na prática clínica, porém com critérios pouco de- 
finidos. Diversas condições têm sido assim chamadas, 
entre elas delirium, demência, depressão, tontura, insta- 
bilidade, quedas, hipoacusia, insônia, incontinência uri- 
nária, desnutrição, dor, imobilidade, úlceras de pressão, 
disfunção sexual, síncopes e perda visual’. Isso deixa a im- 
pressão de que qualquer quadro comum entre idosos é 
uma síndrome geriátrica, o que não é verdade e, portan- 
to, essa definição não deve ser utilizada. 

Em realidade, o conceito de síndromes geriátricas re- 
fere-se a condições multifatoriais e altamente prevalen- 
tes entre idosos, que costumam estar associadas a um forte 
impacto na morbidade e na mortalidade desses indiví- 
duos. Ainda assim, é fundamental buscar uma melhor 
conceituação e compreensão dos mecanismos e fatores 
de risco envolvidos no desenvolvimento das síndromes 
geriátricas, possibilitando o avanço da pesquisa e o sur- 
gimento de novas abordagens terapêuticas nessa área. 


Conceito: síndromes geriátricas versus 
síndromes clínicas 


No seu uso tradicional, o termo síndrome costuma se 
referir a sinais e sintomas que aparecem juntos em decor- 
rência não de uma doença específica, mas da alteração de 
uma cadeia de processos fisiológicos normais”, A sindro- 
me de Cushing é um exemplo de síndrome médica tradi- 
cional em que o defeito de um único processo (secreção 
excessiva de cortisol) produz diversas manifestações (moon 
facies, obesidade centrípeta, fraqueza muscular proximal, 
etc.). Isso significa que a síndrome, como um todo, pode 
ser tratada com a identificação da causa específica da al- 
teração da cadeia normal de eventos (p. ex., a ressecção 
de um tumor secretor de ACTH). 


As definições mais aceitas de síndromes geriátricas 
fogem desse contexto, Uma visão caracteriza-as como 
condições vivenciadas pelos idosos, especialmente os frá- 
geis, que acontecem, geralmente, de forma intermitente, 
podendo ser desencadeadas por insultos agudos e estan- 
do muitas vezes ligadas à perda de funcionalidade”, Ou- 
tra abordagem sugere que, nas síndromes geriátricas, os 
sintomas sejam resultado não apenas de doenças espe- 
cíficas, mas do acúmulo de alterações em múltiplos sis- 
temas, prejudicando a capacidade compensatória do or- 
ganismo*” — agravante da perda de reserva funcional. O 
mais importante é que, em ambas as definições, o pro- 
duto da síndrome é um único fenômeno, e não um con- 
junto de sinais e sintomas, como no caso das síndromes 
clínicas tradicionais. Mais que isso, elas não são conse- 
quência de um único fator, mas de múltiplas alterações 
que caminham juntas (Figura 1). O fenômeno do deli- 
rium, por exemplo, costuma aparecer no contexto de 
múltiplos fatores, como déficit cognitivo, idade avança- 
da, infecções etc. 

Essa incongruência entre o conceito habitual de sin- 
drome e o significado de síndrome geriátrica leva muitos 
a acreditarem que esta última se refere a características 
inerentes ao envelhecimento, não havendo doença a ser 
diagnosticada”, Ainda mais preocupante é a crença de que 
não há tratamento ou possibilidade de melhora para os 
idosos acometidos. 


Síndromes geriátricas 


Embora heterogéneas, as síndromes geriátricas com- 
partilham diversas características. Elas são altamente pre- 
valentes em idosos, sobretudo entre aqueles considera- 
dos frágeis, têm impacto significativo na qualidade de 
vida, comprometem de forma substancial a funcionali- 
dade dos indivíduos e costumam ser multifatoriais, aco- 
metendo, no seu desenvolvimento, diversos órgãos e sis- 
temas. No entanto, pouco progresso tem sido observado 





Exemplos de Sinais e sintomas: | 
síndrome clínica: Ss dor torácica, 
síndrome coronária sudorese, dispneia, 
associação com 
esforço etc. 
Múltiplos fatores: 
idade > 75 anos, sexo 
feminino, declínio | 
nitivo, inatividade, 
COA ANOA ——» | Exemplo de sindrome | 
membros inferiores e de gortátrica: quedas 
preensão, distúrbios do 
equilíbrio da marcha ou da 
mobilidade etc. 


= Figura 1. Exemplos dos conceitos de síndrome clínica e geriátrica. 


5 PRINCIPAIS SÍNDROMES GERIÁTRICAS 


no sentido de identificar mecanismos comuns a essas con- 
dições, não havendo consenso sobre como pesquisas na 
área deveriam ser conduzidas”. 

Uma proposta de unificação conceitual levanta a pos- 
sibilidade de que fatores de risco compartilhados levariam 
ao desenvolvimento das síndromes geriátricas e, conse- 
quentemente, ao aparecimento da fragilidade!” Esta, por 
sua vez, reforçaria o impacto dos fatores de risco e facili- 
taria o estabelecimento das síndromes. Esse processo 
autossustentado levaria a um contexto clínico desfavorá- 
vel, marcado por dependência funcional, institucionali- 
zação e mesmo morte, tendo, portanto, importância cen- 
tral nas pesquisas voltadas ao desenho de estratégias 
efetivas de prevenção e intervenção (Figura 2). 

Para identificar fatores de risco comuns, uma recen- 
te revisão da literatura investigou as características de cin- 
co síndromes geriátricas: incontinência, quedas, delirium, 
úlceras de pressão e perda de funcionalidade”. Estas fo- 
ram selecionadas por serem comuns, por estarem asso- 
ciadas a uma alta morbidade, ocasionalmente passíveis 
de prevenção, e por seus fatores de risco já terem sido es- 
tudados em algum detalhe pela literatura. Verificou-se 
que em todas elas estavam presentes os seguintes fatores: 
idade avançada, déficit cognitivo, perda de mobilidade e 
incapacidade funcional. Isso faz lembrar das característi- 
cas do quadro de fragilidade, marcado, na definição mais 
aceita, por prejuízo na mobilidade, no equilíbrio, na for- 
ça muscular, na cognição, na nutrição, na resistência e na 
atividade fisica", 

A importância desse achado reside na possibilidade 
de que também existam mecanismos fisiopatológicos co- 
muns entre essas síndromes, como processos inflamató- 
rios, sarcopenia e aterosclerose, o que também poderia 
levar à descoberta de medidas terapéuticas comuns. No- 
ta-se, ainda, que estratégias para combater a perda de fun- 
cionalidade e mobilidade, como exercícios, treinos para 
equilíbrio e mobilização, poderiam amenizar várias das 
síndromes geriátricas. 
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© Figura 2. Modelo de conceituação de síndromes geriátricas. 
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Embora o estudo das síndromes geriátricas tenha aju- 
dado a identificar fatores de risco envolvidos e a desen- 
volver algumas intervenções efetivas, os resultados des- 
sas evidências ainda não se traduziram em um impacto 
significativo na prática clínica", Alguns dos motivos para 
essa falha na implementação de medidas baseadas em evi- 
dência, além da natureza complexa das síndromes geriá- 
tricas, são a ausência de consenso na definição para reco- 
nhecimento e diagnóstico de uma síndrome geriátrica, a 
falta de medidas simples de avaliação de resultados, a ne- 
cessidade de estudos longitudinais prolongados para ava- 
liar a efetividade de intervenções e a necessidade de abor- 
dagens multidisciplinares, de mudanças de hábitos na 
vida e de mudanças no sistema de saúde, envolvendo a 
coordenação entre diversas disciplinas". 

Classicamente, as síndromes geriátricas também são 
chamadas de os gigantes da geriatria, ou, mnemonicamen- 
te, “5 IP's”, que seriam: 1) incontinência urinária; 2) insta- 
bilidade e quedas; 3) imobilidade; 4) iatrogenia; e 5) in- 
capacidade cognitiva. Aqui serão sucintamente descritas 
cada uma delas para que se possa ter uma ideia geral da 
suas formas de apresentação e abordagem. 


Incontinência urinária 


Incontinência urinária é definida como a perda in- 
volutária de urina em quantidade suficiente para que se 
torne um problema social ou de saúde/higiene”. A mic- 
ção e seu controle são processos complexos que envolvem 
vias neurais cerebrais, corticomedulares, musculatura da 
bexiga e musculatura pélvica. A continência depende não 
somente do trato urinário inferior, mas também de inte- 
gridade das funções mentais, da mobilidade, da destreza 
e da motivação. Assim, pode-se dizer que a incontinén- 
cia urinária não é uma doença única, mas uma síndrome 
que pode ser resultado de condições médicas, medicações 
ou doenças do trato urinário inferior. 

No processo de envelhecimento, alterações nas estru- 
turas do trato urinário, como o aumento do volume da 
próstata em homens e a diminuição da pressão de fecha- 
mento uretral feminino, podem interferir na micção. Em 
ambos os sexos, há um aumento das contrações involun- 
tárias do músculo detrusor e diminuição da secreção no- 
turna de hormônio antidiurético. Apesar disso, o orga- 
nismo tem mecanismos compensatórios que impedem a 
perda urinária. Contudo, quando há associação de outros 
fatores, a compensação passa a ser insuficiente para evi- 
tar a perda urinária. 

Dados epidemiológicos mostram que cerca de 30% 
das mulheres e 15% dos homens idosos que moram na 
comunidade têm incontinência urinária. Esses números 
crescem para mais de 50% para moradores de instituições. 

Muitos pacientes têm perda urinária por causas re- 
versíveis. É a chamada incontinência transitória, na qual 
é possível identificar uma causa que pode ser modifica- 
da e, assim, melhorar ou até resolver o problema. De for- 
ma didática, que pode ser memorizada, são oito as cau- 
sas reversíveis: delirium, depressão, déficit de estrógeno 


vaginal, débito urinário alto (4 D's), infecção, imobilida- 
de, iatrogenia e impactação fecal (4 I's). Denomina-se o 
quadro como de incontinência definitiva quando não há 
melhora depois de identificadas e tratadas essas causas 
ou no caso de quem apresenta a disfunção por outras con- 
dições responsáveis. 

Podem-se dividir as incontinências urinárias nos se- 
guintes tipos: 

= Incontinência de esforço: a perda urinária ocorre 
nos momentos em que há aumento na pressão intra-ab- 
dominal, como ao tossir ou agachar. É mais comum em 
mulheres e está relacionada à deficiência esfinctérica. 

= Incontinência de urgência: o idoso apresenta ne- 
cessidade imperiosa de urinar e perde urina antes de con- 
seguir chegar ao toilete. Está relacionada à hiperativida- 
de do músculo detrusor. 

= Incontinência mista: associação dos sintomas de 
urgência e esforço. 

= Incontinência por hipotonia do detrusor: há inca- 
pacidade de esvaziar a bexiga por falta de contrações efi- 
cazes. Não há alterações esfinctéricas. 

= Incontinência paradoxal: é mais comum em ho- 
mens com obstrução do fluxo urinário na uretra — au- 
mento da próstata =, e a diurese ocorre por extravaza- 
mento, quando a bexiga está cheia. 

A avaliação dessa síndrome deve ser iniciada com a 
detecção dos casos de incontinência. Muitas vezes, os ido- 
sos se sentem envergonhados para dizer que perdem uri- 
na ou, O que é ainda mais grave, acreditam ser normal per- 
der urina após certa idade. Por isso, durante a anamnese, 
o médico deve questionar o paciente idoso, caso não seja 
mencionado espontancamente. São informações adicio- 
nais importantes: há quanto tempo o problema foi nota- 
do, volume da perda de urina, situação em que ocorre, 
quantas vezes ao dia o indivíduo costuma urinar, se o uso 
de absorventes é necessário e quais os comprometimen- 
tos — de saúde ou sociais — que a perda causa. É importan- 
te levantar a lista completa de medicamentos, doenças crô- 
nicas e alterações clínicas agudas, história obstétrica e 
cirúrgica. Outros dados importantes são hábito intestinal, 
ingesta hídrica e abordagens terapéuticas prévias. No exa- 
me físico, além da avaliação geral, deve-se dar atenção à 
avaliação abdominal e pélvica. Exames complementares 
que estão indicados a todos os pacientes incluem glicemia, 
creatinina e urina tipo 1. Exames mais complexos, como 
ultrassonografia de rins e vias urinárias, e estudo urodi- 
nâmico são indicados somente em casos selecionados. 

Apesar de ser muitas vezes negligenciada pelo pacien- 
te e pelo médico, a incontinência traz consequências que 
impactam na qualidade de vida, como isolamento social, 
depressão, prejuízo do sono, institucionalização, aumen- 
to do risco de infecção urinária, infecções perineais e ris- 
co de quedas. 

O tratamento se inicia na resolução das causas tran- 
sitórias. Nos casos de incontinência definitiva, as opções 
terapéuticas variam de acordo com o tipo e com as doen- 
ças associadas, incluindo fisioterapia (cones vaginais, bio- 
feedback), medicações (p. ex., alfabloqueadores como do- 


xazosina, anticolinérgicos e oxibutinina) e cirurgias 
(ressecção de próstata, sling etc.). 


Instabilidade e quedas 


Uma queda incidental pode ser definida como um 
deslocamento não intencional do corpo para um nível 
inferior à posição inicial com incapacidade de correção 
em tempo hábil. 

Aproximadamente, 30% dos idosos da comunidade 
apresentam 1 episódio de queda ao ano, sendo que quem 
caiu uma vez tem 50% de chance de cair novamente. Es- 
ses números são ainda maiores quando se fala de mora- 
dores de instituições de longa permanência para idosos 
e internados em unidades hospitalares. 

As quedas podem ser causadas por vários fatores: 

1. Fatores extrínsecos/ambientais: piso molhado, de- 
grau, tapetes escorregadios, calçadas mal alinhadas, falta 
de luminosidade. 

2. Fatores intrínsecos: 

= Alterações de funções sensoriais: perda de acuida- 
de visual, alteração da propriocepção, perda auditiva, al- 
teração da marcha. 

= Apresentações agudas de doenças: sincope, aciden- 
te vascular encefálico, insuficiência coronária etc. 

Esses fatores podem, ainda, ser classificados como 
modificáveis — perda de força muscular, quadros álgicos, 
hipotensão postural, ambiente — ou não modificaveis — 
idade, quedas anteriores. 

Apesar de essa divisão ser factível no plano teórico, a 
maioria das quedas em idosos é multifatorial, com inte- 
ração de diversas causas. Por esse motivo, é necessária 
uma abordagem ampla, com investigação clínica, ambien- 
tal e laboratorial, quando indicada, com o intuito de re- 
conhecer as várias causas implicadas em cada episódio de 
queda e traçar um plano de prevenção a novos eventos. 

Entre os fatores de risco já estabelecidos estão: his- 
tória prévia de queda, polifarmácia, alterações osteoar- 
ticulares de grandes articulações como quadril e joelho, 
uso de psicotrópicos e medo de cair. As mulheres têm 
maior risco de cair que os homens. Sabe-se que uma pes- 
soa sem fatores de risco conhecidos para quedas tem uma 
chance de 8% ao ano de cair, ao passo que quem tem 
mais de quatro fatores estabelecidos tem o risco aumen- 
tado para 78%. 

Em 5 a 15% dos episódios de queda, a consequência 
é uma lesão grave e que necessita de internação, como 
fratura de colo de fêmur ou hematoma subdural. Por ou- 
tro lado, 97% das fraturas de fêmur em idosos são causa- 
das por quedas. Mais que isso, as quedas acidentais são 
responsáveis por 2/3 das mortes por lesão incidental, são 
a 3* causa de morte externa em idosos na cidade de São 
Paulo em um levantamento de 2004! e a primeira causa 
de internação hospitalar em ambos os sexos. Outros efei- 
tos decorrentes das quedas incluem aumento da procura 
por serviços médicos, aumento de custos, instalação de 
dores crônicas, medo de cair e aumento significativo do 
índice de institucionalização. 
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A prevenção de quedas na 3º idade deve começar com 
atitudes já na idade adulta jovem, com hábitos saudáveis 
de vida, incluindo prática de atividade física com impac- 
to no aumento de força muscular. De todo modo, sabe- 
-se que, mesmo que isso não tenha sido feito em idades 
mais jovens, há também redução do risco de queda quan- 
do o início desses hábitos é mais tardio, principalmente 
com exercícios de treino de força muscular e equilíbrio. 
Também é imprescindível a abordagem do tema em con- 
sultas, questionando continuamente sobre episódios de 
queda ou medo de cair, já que os indivíduos não contam 
espontaneamente na maioria das vezes e, mesmo quan- 
do são questionados, sabe-se que há uma subnotificação 
pelo paciente. Tinetti propõe uma questão simples para 
essa avaliação: “quantas vezes o senhor caiu no último 
ano?”'*, Todos que responderem a essa pergunta com pelo 
menos uma queda devem ser avaliados de forma geral e, 
caso não se diagnostique nenhuma doença que necessite 
de conduta clínica específica, mantidos em vigilância. Po- 
rém, se a resposta for mais de uma queda, além do exame 
clínico habitual, o indivíduo deve ser avaliado quanto a 
acuidade visual, equilíbrio, hipotensão postural, altera- 
ções cognitivas e fatores ambientais. 

A avaliação por uma equipe multidisciplinar também 
é bastante interessante, possibilitando a aplicação de tes- 
tes como Time up and Go e a orientação de diferentes pro- 
fissionais sobre como adaptar o ambiente e otimizar o 
uso de calçados, medicações, órteses ou próteses com o 
intuito de melhorar a marcha. Sabe-se que essa aborda- 
gem tem impacto na diminuição do risco de quedas em 
idosos que recebem alta hospitalar após uma internação 
causada pela queda. 


imobilidade 


Alterações de mobilidade podem ter início abrupto, 
como após um acidente vascular encefálico, ou lento como 
na progressão de doenças crônicas ou descondicionamen- 
to físico. Em ambas as condições, há um end point co- 
mum: perda de funcionalidade com perda da capacida- 
de de realizar as atividades de vida diária; nos casos mais 
graves, incapacidade de realizar inclusive as atividades bá- 
sicas como alimentar-se, usar o banheiro, transferir-se, 
tomar banho, trocar-se. 

A síndrome de imobilidade está relacionada à inca- 
pacidade do indivíduo de movimentar todo o corpo ou 
parte dele, com perda ou redução significativa dessa ca- 
pacidade. 

O corpo tem a necessidade fisiológica de mudar de 
posição, sendo que, durante o sono, registra-se a menor 
necessidade fisiológica dessa movimentação — minimal 
physiological mobility requirement, com a mudança de po- 
sição a cada 11 minutos. 

Historicamente, o repouso foi utilizado como forma 
de tratamento de muitas enfermidades, com a intenção 
de dimunuir o consumo de oxigênio, prevenir quedas e 
fraturas e redirecionar o fluxo sanguíneo para as áreas 
adoentadas. Porém, notou-se, mais recentemente, que 
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essa prática leva a uma perda funcional rápida, com gran- 
de dificuldade de reversão. 

Na população idosa, o desenvolvimento de imoblida- 
de é mais comum, sendo consequência de internações por 
doenças agudas, complicações de doenças crônicas ou de- 
suso decorrente de problemas físicos, psicológicos ou am- 
bientais. A preocupação deve ser imediata ao se deparar 
com um idoso nessas condições, pois, uma vez iniciado o 
processo de perda de mobilidade, ele é auto-sustentado 
(Figura 3). 

Alguns fatores de risco incluem: comprometimento 
cognitivo (demência e delirium); doenças psiquiátricas (de- 
pressão e ansiedade); doenças neurológicas (acidente vas- 
cular encefálico, doença de Parkinson e neuropatias); doen- 
ças metabólicas (obesidade e hipotireoidismo); doenças 
osteomusculares (osteoartrose, artrites, fraturas e miopa- 
tias); doenças cardiopulmonares (DPOC, ICC e insuficién- 
cia coronária); e drogas que possam causar hipotensão 
(diuréticos, sedativos e interações medicamentosas). 

Durante a deambulação, há um incremento da taxa 
metabólica em 50 a 100 vezes, com aumento da circula- 
ção sanguínea muscular. No repouso, há a diminuição 
dessa circulação, com perda de estímulos nervosos que, 
associada às alterações próprias do envelhecimento e ao 
estado nutricional, levam a uma atrofia progressiva, com 
restrição de mobilidade articular e dor. Ainda em relação 
a alterações musculoesqueléticas, há agravamento do de- 
sequilíbrio entre formação e reabsorção ósseas, com ris- 
co muito aumentado de osteporose e perda significativa 
do cálcio corpóreo. 

Uma das principais consequências da imobilidade, e 
a mais comum delas, é o aparecimento de úlceras por 
pressão. Com a perda da movimentação voluntária, há 
uma redistribuição da pressão e o indivíduo não conse- 
gue mudar o corpo de posição, impedindo a mudança 
dos locais de pressão. Após 2 horas de pressão contínua 
em um ponto, há uma interrupção no fluxo sanguíneo 
para região, levando à anóxia e necrose tissular. Os locais 
de protuberâncias óssas, como as regiões sacral, trocan- 
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= Figura 3. imobilidade. 


téricas e calcâneas, são especialmente vulneráveis, pois a 
compressão dos vasos é mais fácil e a camada de tecido é 
mais fina. 

A formação de trombose venosa profunda e trom- 
boembolismo pulmonar também é uma complicação co- 
mum. À estase sanguínea, associada a um estado de hi- 
percoagulabilidade e à falta de movimentação, facilita a 
formação de trombos intravasculares. 

Outras complicações da imobilidade incluem: cons- 
tipação e impactação fecal, alterações endócrinas com 
aumento do estímulo ao catabolismo, diminuição da 
produção hepática de proteína com consequentes hipoal- 
buminemia e perda de peso, comprometimento psicoló- 
gico, com aparecimento ou agravamento de quadros de 
depressão ou ansiedade, e perda cognitiva. 

Existem poucas contraindicações, como a mobiliza- 
ção do corpo e a realização de exercícios, mesmo que su- 
pervisionados. As consequências da imobilidade são, ge- 
ralmente, mais graves que suas causas. Assim, é necessário 
evitá-la. Nos casos em que realmente está indicada a res- 
trição ao leito, ela deve ser frequentemente reavaliada e 
sua duração deve ser a menor possível. Durante esse pe- 
ríodo, indica-se movimentação passiva, se possível, e pre- 
venção além de tratamento imediato das consequências. 
Isso tudo, certamente, só pode ser colocado em prática 
por uma equipe de profissionais que conheça as alterações 
que acompanham o quadro de imobilidade e que seja trei- 
nada para atuar na sua identificação e tratamento. 


latrogenia 


Outra importante síndrome com forte impacto na 
morbidade e na mortalidade de idosos é a ocorrência de 
iatrogenia. 

Define-se iatrogenia como uma ocorrência ou con- 
dição não intencional, justificada ou não, decorrente da 
intervenção da equipe multidisciplinar de saúde, que re- 
sulta em prejuízo para a saúde do paciente. Também é 
considerada iatrogenia a omissão de uma conduta ou de 
intervenção amplamente reconhecida’, 

A proliferação de drogas, procedimentos terapéuti- 
cos e diagnósticos na medicina atual aumentam a inci- 
dência de iatrogenia, sobretudo na população idosa, na 
qual sua ocorrência adquire maior impacto'*, Na litera- 
tura, há uma ampla variação da incidência de iatrogenia 
em idosos internados, com taxas que vão de 6 a 65%!S1519, 
Estudos recentes mostram que pacientes com 65 anos ou 
mais apresentam risco 2 vezes maior de desenvolver ia- 
trogenia na internação que pacientes com idade entre 16 
e 44 anos”, Ressalta-se que entre 9 e 23% dos idosos in- 
ternados com iatrogenia apresentam perda de funciona- 
lidade substancial e 5 a 13% deles morrem ainda na in- 
ternacao'*"’, 

Não só entre os indivíduos hospitalizados, mas tam- 
bém entre os pacientes ambulatoriais, com diversas comor- 
bidades, polifarmácia, adesão irregular ao tratamento e fre- 
quente acompanhamento médico por vários especialistas, 
a ocorrência de iatrogenia é comum. Nesse contexto, a atua- 


ção do geriatra se destaca, visando ao melhor manejo dos 
casos, considerando aspectos técnicos inerentes às carac- 
terísticas biológicas do idoso até características sociais e 
culturais que podem interferir no tratamento. 


Incapacidade cognitiva 


O envelhecimento está associado ao aumento da pre- 
valência das doenças cereberais, entre elas a demência, o 
acidente vascular encefálico e o delirium. 

A interação entre déficits neuropsiquiátricos, comor- 
bidades e funcionalidade é intrínseca à prática da geria- 
tria, com grande potencial negativo. Nesse contexto, 
comprometimentos cognitivos tém correlação com iso- 
lamento social, fragilidade física, depressão, piora do qua- 
dro cognitivo e aumento de mortalidade. 

No processo normal do envelhecimento, há altera- 
ções da memória, como alterações na forma de organi- 
zação da informação, com dificuldade de utilizar estraté- 
gias de memorização e de inibir estímulos competitivos 
e irrelevantes, sem alteração no cotidiano do indivíduo. 

O delirium é um quadro confusional agudo, com com- 
prometimento flutuante da atenção e da função cogniti- 
va. É considerado uma síndrome por ser resultante da in- 
teração de fatores precipitantes em indivíduos vulneráveis, 
ou seja, aqueles com idade avançada (> 80 anos), grande 
número de comorbidades, comprometimento funcional, 
insuficiência renal, auditiva ou visual e comprometimen- 
to cognitivo prévio. Os principais fatores predisponentes 
incluem infecções, alterações metabólicas, uso de medi- 
cações, iatrogenias, insuficiência de algum órgão, desidra- 
tação, uso de sondas, entre outros. Pode-se dizer que o de- 
lirium é um sinal importante de outra condição médica. 
O paciente pode oscilar entre momentos em que está cons- 
ciente e orientado e outros nos quais fica confuso e agi- 
tado, ou confuso, letárgico e sonolento. Esses momentos 
são os estágios hiperativo e hipoativo do delirium, respec- 
tivamente. A característica mais importante dessa doen- 
ça é sua reversibilidade, uma vez que o problema médico 
foi resolvido. Hoje, sabe-se que a reversibilidade pode não 
ser completa, dependendo da condição cognitiva prévia 
do indivíduo, doenças associadas e tempo de duração do 
delirium. Além disso, o delirium é descrito na literatura 
como tendo forte correlação com o aumento de morbi- 
dade e mortalidade, sendo uma das principais manifes- 
tações iniciais de doença aguda em idosos”, Sua impor- 
tância como marcador de mal prognóstico e maior tempo 
de internação demanda que pacientes idosos com altera- 
ção aguda de funções cognitivas, incluindo agitação, te- 
nham esse diagnóstico como hipótese presuntiva?, 

A demência é a perda das funções cognitivas, com 
comprometimento de pelo menos duas áreas da cogni- 
ção: perda de memória, afasia, agnosia, apraxia, perda de 
função executiva. Associado a isso, é necessário que haja 
interferência na vida do indivíduo, com problemas so- 
ciais ou ocupacionais. Na avaliação, é possível encontrar 
apresentações como perda de memória objetiva, proble- 
mas com vocabulário, desorientação, dificuldade para 
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concluir tarefas e julgar situações e alterações de humor 
ou de comportamento. 

O tipo mais comum é a demência de Alzheimer, mas 
outras causas são vascular, frontotemporal, corpúsculos 
de Lewy e demência associada a doença de Parkinson. 


Considerações finais 


As síndromes geriátricas representam condições po- 
tencialmente graves para indivíduos idosos, com impli- 
cações significativas para sua funcionalidade e qualidade 
de vida. 

Sendo mais prevalentes entre pessoas acima dos 60 
anos de idade, as síndromes geriátricas representam con- 
dições potencialmente graves para indivíduos idosos, com 
implicações significativas para sua funcionalidade e qua- 
lidade de vida, representando um desafio para os clínicos 
que cuidam dessa população. 

A falta de critérios para definição das síndromes ge- 
riátricas tem limitado o avanço científico no assunto, por 
isso é fundamental que uma conceituação mais formal 
seja desenvolvida. 

O que se sabe é que essas síndromes são multifato- 
riais e parecem compartilhar fatores de risco. Isso suge- 
re, ainda, que existam mecanismos fisiopatológicos co- 
muns entre elas, tornando possível uma abordagem 
unificada na sua prevenção. A importância do conceito 
de fragilidade nesse contexto ganha cada vez mais rele- 
vância, por isso também são essenciais novos estudos nes- 
sa área. 

O fato das estratégias para identificação de todos os fa- 
tores implicados no desenvolvimento de uma síndrome 
geriátrica serem trabalhosas e dispendiosas, além de mui- 
tas medidas terapéuticas e de prevenção poderem ser to- 
madas sem o esclarecimento detalhado dessas causas, não 
deve inibir a busca por um maior conhecimento nessa área. 
Essa busca faz parte do desafio de otimizar os cuidados de 
indivíduos idosos, sendo essencial para a implementação 
de modelos efetivos para modificação da história natural 
dos acometidos por síndromes geriátricas. 
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Introdução 


O crescimento da população de idosos é um fenôme- 
no mundial e ocorre de forma mais acentuada nos países 
em desenvolvimento. No Brasil, segundo dados do Insti- 
tuto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), a popu- 
lação idosa aumentou de 14 milhões de pessoas em 2000 
para 20,6 milhões em 2010, correspondendo a um incre- 
mento de 8,6% para 10,8% da população total’. 

Em uma sociedade mais envelhecida, os distúrbios 
neuropsiquiátricos ganham importância, pois podem cau- 
sar incapacidade funcional nesses indivíduos. Este capí- 
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tulo será iniciado com uma revisão de algumas alterações 
anatômicas e funcionais do envelhecimento normal (se- 
nescência) do sistema nervoso central e, posteriormente, 
abordará as três afecções neuropsiquiátricas mais frequen- 
tes e importantes que acometem os idosos: depressão, de- 
mência e delirium. 


Envelhecimento cerebral 


O conhecimento dos efeitos do envelhecimento no 
sistema nervoso central é fundamental, pois é a base para 
diferenciar o idoso normal do portador de doenças. 


Alterações anatômicas 


Alterações morfológicas 

Em indivíduos acima de 60 anos de idade, ocorre di- 
minuição de peso e volume cerebral, A perda de volume 
é acompanhada de aumento do volume ventricular e ou- 
tros espaços são preenchidos pelo líquido cefalorraqui- 
diano. As regiões cerebrais mais afetadas são o hipocam- 
po e os lobos frontais. Dos 30 aos 90 anos, há perda de 
14% do córtex cerebral, 35% do hipocampo e 26% da 
substância branca’. Além dessa perda de peso, ocorre re- 
dução da área total do córtex cerebral pela ampliação dos 
sulcos e pelo achatamento dos giros cerebrais. 


Alterações celulares 

Durante o envelhecimento acontecem alterações es- 
truturais nos neurônios, que incluem morte celular, re- 
tração e expansão de dendritos, perda e remodelação si- 
náptica e reatividade das células da glia. Essas alterações 
podem resultar de modificações das proteínas do citoes- 
queleto (emaranhados neurofibrilares) e da deposição de 
proteínas insolúveis, como a amiloide no espaço extrace- 
lular (placas senis). 

Os emaranhados neurofibrilares e as placas senis, que 
são marcadores histopatológicos da doença de Alzheimer, 
também estão presentes nos cérebros de indivíduos nor- 
mais. Porém, no envelhecimento normal, essas caracte- 
rísticas são encontradas em pequenas quantidades e res- 
tritas ao hipocampo, à amídala e ao córtex entorrinal’. 
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Em relação às sinapses neuronais, é controverso se o 
número é afetado pelo envelhecimento normal. A perda 
de mais de 20% foi observada em algumas regiões; entre- 
tanto, há evidências de que a densidade sináptica não é 
reduzida em determinadas áreas do hipocampo’. 


Alterações funcionais 


É importante lembrar que as modificações relacionadas 
ao envelhecimento na função cognitiva não interferem 
nas atividades do cotidiano. O Quadro 1 mostra o que 
acontece com os componentes da cognição, descritos a 
seguir, durante o envelhecimento normal’. 

= Inteligência: função intelectual geral, comumente 
medida pelo somatório dos escores de testes verbais e de 
desempenho. 

= Atenção: capacidade de focalizar um (atenção sus- 
tentada) ou mais componentes (atenção dividida) da in- 
formação por tempo suficiente para registrar e interpre- 
tar o significado do dado. 

= Funções executivas: habilidade de controlar e diri- 
gir o comportamento, planejar e realizar tarefas, comple- 
tar sequências motoras complexas, fazer julgamentos sig- 
nificativos e apropriados e resolver problemas abstratos 
e complexos. 

= Memória, que pode ser subdividida em: 

- Memória remota (relacionada a eventos de vida 
prévios). 

- Memória semântica (informações gerais sem rela- 
ção com evento específico, p. ex., “quem descobriu o Bra- 
sil?”). 

- Nemória de procedimentos (andar de bicicleta). 

- Memória declarativa (relacionada a aprendizado e 
lembrança de novas informações). 

= Linguagem: capacidade de compreender as infor- 
mações visuais e auditivas dentro de um conceito signi- 
ficativo (linguagem de compreensão) e produzir infor- 
mações por meio de regras sintáticas e semânticas, com 
vocabulário adequado (linguagem de expressão). 

= Habilidades visuoespaciais: são testadas por tare- 
fas com desenho de figuras ou montagem de objetos. 

a Funções psicomotoras: capacidade de coordena- 
ção e integração das funções motoras. 


Depressão maior 


Introdução e definições 


A depressão maior é uma das principais doenças que 
acometem os idosos. Além do sofrimento pessoal e do es- 
tresse familiar, ela piora a evolução de muitas doenças clí- 
nicas e pode causar incapacidade funcional. Embora te- 
nha ocorrido progresso em caracterizar depressão na 
terceira idade e em seu tratamento, apenas metade dos 
pacientes é diagnosticada adequadamente pelos clínicos 
gerais e, deles, somente 50% são tratados adequadamente”. 

O diagnóstico da depressão em idosos é complicado 
por diversos fatores”: 





Atenção Atenção sustentada | + Atenção dividida 
Funções Funções executivas do — 
executivas cotidiano 
Memória Memória remota, + Memória declarativa 
semântica e de 
EE 
Linguagem Linguagem de + Capacidade de 
compreensão encontrar palavras 
Vocabulário espontaneamente 
Habilidades sintáticas + Fluência verbal 
Habilidades Construção + Rotação mental de 
visuoespaciais Cópia simples objetos 
+ Cópia de desenhos 
complexos 
+ Montagem mental de 
objetos 
Psicomotoras -— t Tempo de reação 
Lentificação de 
movimentos e perda de 
habilidades motoras 


= Presença de multimorbidade. 

= Uso de várias medicações que podem causar ou 
contribuir para a depressão. 

a Os sinais e sintomas de depressão confundem-se 
com os de outras doenças clínicas. 

= Os idosos quase não referem sintomas psicológi- 
cos, mas apresentam-se com queixas somáticas. 

= Presença de eventos estressantes de vida. 

Às vezes, a depressão pode ser também uma fase do 
distúrbio bipolar. O distúrbio bipolar tipo I é diagnosti- 
cado em pacientes com depressão maior e história de pelo 
menos um episódio de mania ou misto e o distúrbio bi- 
polar tipo II é diagnosticado em quem apresenta depres- 
são maior e história de episódios de hipomania‘. 


Dados epidemiológicos 


Estudos epidemiológicos mostram que os sintomas 
depressivos estão presentes em 8 a 15% da população ge- 
ral de idosos, embora a depressão maior ocorra em ape- 
nas 1 a 4% dos idosos que residem na comunidade. No 
entanto, em idosos hospitalizados e institucionalizados, 
a prevalência de depressão aumenta, acometendo cerca 
de 10 a 12% e 12 a 30%, respectivamente. A depressão na 
terceira idade acomete duas vezes mais mulheres que ho- 
mens*’. No Brasil, os estudos mostram uma prevalência 
semelhante à da literatura internacional, na qual os sin- 


tomas depressivos ocorrem em 20 a 36% dos idosos em 
atendimento ambulatorial", 

A recorrência de depressão em idosos pode acome- 
ter cerca de 40% dos indivíduos. A frequência de suicídio 
é duas vezes maior em idosos que na população geral, 
Os fatores de risco para suicídio incluem ser branco, 
homem, idoso e apresentar doença psiquiátrica associada. 
A depressão estava presente em 80% dos indivíduos com 
mais de 74 anos que cometeram suicídio. A ideação 
suicida diminui com o envelhecimento, mas o idoso com 
pensamentos suicidas tem maior risco de concretizar o 
suicídio que os indivíduos mais jovens‘. 


Etiologia e fisiopatologia 


A ansiedade, a tristeza e o desconforto somático fa- 
zem parte da resposta psicológica normal ao estresse da 
vida, incluindo as doenças clínicas. Ainda não se conhe- 
ce completamente a etiologia da depressão, mas sabe-se 
que é resultado da interação dos fatores biológicos, psi- 
cológicos e sociais. A probabilidade de isso acontecer de- 
pende de alguns fatores, como predisposição genética e 
familiar para depressão, presença de doenças clínicas, me- 
dicamentos, prejuízo funcional, efetividade das estraté- 
gias de enfrentamento e disponibilidade de suporte social. 

Os fatores de risco para depressão em idosos incluem: 
história prévia de depressão, sexo feminino, ser solteiro 
ou divorciado, presença de doença crônica, doença neu- 
rológica, abuso de álcool, uso de medicações específicas 
e eventos de vida estressantes (perda de cônjuge ou filhos, 
perda financeira, ser cuidador)*. 

Algumas doenças estão relacionadas com altos índi- 
ces de depressão, como: acidente vascular encefálico (30 
a 60%), doença de Parkinson (40%), doença de Alzhei- 
mer (20 a 40%) e demência (17 a 31%)*. 

A depressão de início tardio está frequentemente as- 
sociada a alterações anatômicas e fisiológicas cerebrais re- 
lacionadas ao envelhecimento, como redução do volume 
e da taxa metabólica cerebral. Estudos clínicos mostram 
também que distúrbios nas regiões subcorticais e em es- 
truturas frontoestriatais podem contribuir para depressão, 
assim como lesões localizadas em gânglios da base. A de- 
pressão geriátrica muitas vezes apresenta-se com comor- 
bidades vasculares com lesões nessas áreas do cérebro", 

Além disso, alteração na regulação de neurotransmis- 
sores, como a serotonina, também esta relacionada com 
depressão maior em idosos, porém é controverso se o en- 
velhecimento normal causa alguma alteração quanto a 
isso”, 


Quadro clínico 


Caracteristicamente, pacientes idosos com depressão 
não relatam tanto humor depressivo, mas se apresentam 
com sintomas somáticos menos específicos como insô- 
nia, inapetência, fadiga, esquecimento e dores difusas. 
Embora não faça parte dos critérios diagnósticos, eles po- 
dem manifestar alterações cognitivas como distúrbio de 
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atenção, lentificação dos pensamentos e da função exe- 
cutiva, mesmo na ausência de demência”. 

Às vezes, os idosos ou seus familiares associam os 
sintomas de depressão leve como parte normal do enve- 
lhecimento ou apenas como resposta aos eventos estres- 
santes da vida e não procuram auxílio adequado para o 
diagnóstico e o tratamento dessa enfermidade*. Por ou- 
tro lado, nos últimos anos houve maior divulgação e aces- 
so a informações sobre depressão, aumentando o uso de 
antidepressivos sem o diagnóstico adequado dessa enfer- 
midade. Por isso, é muito importante realizar o diagnós- 
tico corretamente, evitando tanto o subdiagnóstico quan- 
to a atribuição de qualquer sintoma depressivo ou simples 
tristeza a um quadro de depressão maior”. 


Diagnóstico/exames complementares 


O diagnóstico de depressão em idosos, assim como 
em indivíduos adultos jovens, baseia-se nos sintomas clí- 
nicos. À presença, durante os últimos 15 dias, de pelo me- 
nos 5 dos 9 critérios do Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders, 5* edição (DSM-5)", incluindo obri- 
gatoriamente tristeza ou anedonia, sustenta o diagnósti- 
co de depressão (Quadro 2). No DSM-5, diferentemente 
das edições anteriores, o período de luto não é mais con- 
siderado exclusão do diagnóstico. 


* Quadro 2. Critérios DSM-5 para depressão 





No mínimo cinco dos seguintes sintomas devem estar presentes 
quase todos os dias, durante o período de 2 semanas e pelo menos 
um dos sintomas é obrigatoriamente humor deprimido ou perda do 
interesse ou prazer. 


1. Humor deprimido na maior parte do dia 

2. Acentuada diminuição do interesse ou prazer em todas ou quase 
todas as atividades na maior parte do dia 

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta, ou 
diminuição ou aumento do apetite 

4. Insônia ou hipersonia 

5. Agitação ou retardo psicomotor 

6. Fadiga ou perda de energia 

7. Sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada 

8. Capacidade diminuída de pensar ou concentrar-se, ou indecisão 
9. Pensamentos de morte ou ideação suicida recorrentes 

DSM-S: Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders (5, ed). 


Alguns instrumentos foram desenvolvidos especifi- 
camente para o auxílio ao diagnóstico de depressão em 
idosos, como a Escala de Depressão Geriátrica (Quadro 
3), que apresenta 15 perguntas e é utilizada para o ras- 
treio, sendo 6 ou mais pontos o corte mais frequentemen- 
te adotado!*!*, 

O diagnóstico é clínico, realizado por anamnese, que 
deve incluir, além dos sintomas de depressão e a história 
psiquiátrica prévia, pesquisa sobre problemas com o uso 
de álcool e outras substâncias e medicações que possam 
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Você está basicamente satisfeito com sua vida? 
Você deixou muitos de seus interesses e atividades? 
Você sente que sua vida está vazia? 

Você se aborrece com frequência? 

Você se sente de bom humor a maior parte do tempo? | 
Você tem medo de que algum mal vá lhe acontecer? | 
Você se sente feliz a maior parte do tempo? 

Você sente que sua situação não tem saída? 

Você prefere ficar em casa a sair e fazer coisas novas? | 


Você se sente com mais problemas de memória do que 
a maioria? 


Você acha maravilhoso estar vivo? 

Você se sente um inútil nas atuais circunstâncias? 
Você se sente cheio de energia? 

Você acha que sua situação é sem esperanças? 


Você sente que a maioria das pessoas está melhor que 
você? 
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causar sintomas depressivos, como clonidina, metildopa, 
propranolol, digoxina, benzodiazepínicos, barbitúricos, 
etanol, carbamazepina, fenitoína, costicosteroides, anti- 
-inflamatórios não hormonais e ranitidina. 

Os exames complementares são realizados para diag- 
nosticar doenças concomitantes que possam contribuir 
para a depressão e incluem hormônios tireoidianos, he- 
mograma, glicemia, função renal e hepática, dosagem sé- 
rica de vitamina B12 e ácido félico*’. 


Tratamento 


A depressão é tratável em 65 a 75% dos pacientes 
idosos. O manejo mais efetivo requer uma abordagem 
biopsicossocial, combinando farmacoterapia e psicote- 
rapia, além de mudanças de comportamento, incluindo 
a prática de atividade física e atividades sociais prazero- 
sas. O tratamento resulta em melhora da qualidade de 
vida e da capacidade funcional*”. 

O uso do tratamento medicamentoso está indicado 
não apenas para depressão primária, mas também para 
depressão associada a condições clínicas como câncer, 
doenças cardíacas e pulmonares, acidente vascular ence- 
fálico e parkinsonismo*. 

Os antidepressivos de escolha para idosos são os ini- 
bidores de recaptação de serotonina, em razão da segu- 
rança e do perfil de efeitos colaterais. Geralmente apre- 
sentam melhor tolerância que os antidepressivos tricíclicos, 
pela menor incidência de efeitos sedativos e anticolinér- 
gicos, pouca ou nenhuma influência na cognição e pou- 
cos efeitos cardiovasculares*”"'*"”, 


Os inibidores de recaptação de serotonina mais no- 
vos, como sertralina, citalopram e escitalopram, são pre- 
feridos em relação à fluoxetina, pois esta apresenta maior 
meia-vida e interação medicamentosa que os primeiros. 
Seus efeitos adversos mais comuns resultam do próprio 
bloqueio da recaptação de serotonina: náuseas, vômitos, 
diarreia, insônia, ansiedade, agitação, acatisia, tremor, ce- 
faleia e disfunção sexual. 

Os antidepressivos tricíclicos são igualmente efetivos 
em idosos e adultos jovens, mas os idosos são mais sen- 
síveis aos seus efeitos colaterais: hipotensão postural, boca 
seca, constipação intestinal, confusão mental e arritmias. 
A nortriptilina, entre os tricíclicos, causa menos efeitos 
colaterais e, por isso, é preferida para o tratamento nessa 
faixa etária? 4217, 

A venlafaxina e a duloxetina são antidepressivos ini- 
bidores de recaptação de serotonina e noradrenalina que 
não têm efeitos anticolinérgicos, histaminérgicos ou alfa- 
-adrenérgicos. Os principais efeitos colaterais são náuseas, 
sonolência, tontura, boca seca, sudorese, insônia e eleva- 
ção da pressão arterial. São medicações eficazes e bem to- 
leradas nessa população, com ação em dor neuropática 
ou dor crônica e perfil semelhante aos antidepressivos tri- 
cíclicos, porém com menos efeitos adversos», 

A mirtazapina apresenta eficácia comparável à dos 
tricíclicos e é bem tolerada em idosos. É uma medicação 
muito interessante para ser utilizada nessa população, pois 
não apresenta efeitos cardiovasculares nem interações me- 
dicamentosas importantes, e seus principais efeitos cola- 
terais muitas vezes são desejáveis em alguns pacientes (se- 
dação, aumento do apetite e ganho de peso)", 

A bupropiona é um bloqueador da recaptação de no- 
radrenalina e dopamina e não possui efeitos anticolinér- 
gicos, anti-histamínicos e cardiovasculares, nem causa hi- 
potensão ortostática ou sedação. A principal vantagem 
em relação aos inibidores de recaptação de serotonina é 
não causar disfunção sexual», 

A resposta terapéutica com os antidepressivos inicia- 
-se após 2 semanas e é necessário aguardar até 6 semanas 
para atingir a resposta clínica. É importante orientar o pa- 
ciente que, muitas vezes, no início do tratamento, ele pode 
se sentir pior antes de melhorar. Apenas 40% dos pacien- 
tes apresentam resposta completa com um primeiro an- 
tidepressivo. Se um paciente não responder a um antide- 
pressivo, deve ser substituído por um agente de outra 
classe. Se houve uma resposta parcial, deve-se aumentar 
a dose do medicamento. 

Os erros mais frequentes que ocorrem no tratamen- 
to dos idosos com depressão são a subutilização ou a sub- 
dose de antidepressivos. Apenas 10 a 40% dos pacientes 
recebem tratamento medicamentoso*. A posologia dos 
antidepressivos mais utilizados encontra-se na Tabela 1. 

O risco de recorrência após os três primeiros episó- 
dios de depressão maior é de 50, 70 e 90%, respectiva- 
mente. O tratamento deve ser continuado por | ano após 
a remissão do primeiro episódio de depressão, no mini- 
mo de 1 a 2 anos após um segundo episódio, e 3 anos após 
o terceiro episódio”. 





Nortriptilina 10 50-100 125-150 
Venlafaxina 375 75-150 225 
Duloxetina 30 20-60 120 
Mirtazapina 15 15-30 45 
Bupropiona 150 150-300 300-450 


O tratamento com eletroconvulsoterapia (ECT) é op- 
ção em pacientes com depressão e sintomas psicóticos 
que não responderam a antidepressivos e antipsicóticos 
e em pacientes com depressão grave sem sintomas psicó- 
ticos que não responderam ao tratamento adequado com 
dois antidepressivos de classes diferentes. As contraindi- 
cações incluem infarto agudo do miocárdio recente, tu- 
mor cerebral, aneurisma cerebral e insuficiência cardía- 
ca descompensada*”’. 

A psicoterapia está indicada em idosos com depres- 
são, pois muitos apresentam eventos estressantes de vida, 
conflitos familiares e redução do suporte social. Essas 
questões não são tratadas com medicação, mas são res- 
ponsivas ao tratamento psicoterápico. As mais estudadas 
e utilizadas são a terapia cognitivo-comportamental e a 
terapia de resolução de problemas*’. 


Demência 
Introdução e definições 


As baixas taxas de reconhecimento da síndrome de- 
mencial pelos familiares e médicos constituem a maior 
barreira para o cuidado apropriado para muitos porta- 
dores de demência. Estudos mostram que 97% dos pa- 
cientes em fase leve e 50% em fase moderada não são 
diagnosticados pelos médicos de comunidade. Isso ocor- 
re porque muitos familiares atribuem os sintomas ao en- 
velhecimento normal, ou compensam o prejuízo funcio- 
nal, ou os pacientes não relatam sintomas ou os exames 
de rastreamento inicialmente são normais!*. 

De acordo com os critérios da National Institute on 
Aging-Alzheimer's Association" e da Associação Neuro- 
logia Cognitiva e do Comportamento”, a demência é diag- 
nosticada quando há sintomas cognitivos ou comporta- 
mentais que: 

= Interferem no trabalho ou em atividades usuais. 

a Representam declínio em relação a níveis prévios 
de funcionamento e desempenho. 
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= Não são explicáveis por delirium ou doença psi- 
quiátrica maior. 

Os comprometimentos cognitivos ou comportamen- 
tais afetam no mínimo dois dos seguintes domínios: 

= Memória, caracterizado por comprometimento da 
capacidade para adquirir ou evocar informações recentes. 

= Funções executivas, caracterizado por comprome- 
timento do raciocínio, da realização de tarefas complexas 
e do julgamento. 

= Habilidades visuoespaciais. 

= Linguagem (expressão, compreensão, leitura e es- 
crita). 

a Personalidade ou comportamento, com sintomas 
que incluem alterações do humor (labilidade, flutuações 
incaracterísticas), agitação, apatia, desinteresse, isolamen- 
to social, perda de empatia, desinibição, comportamen- 
tos obsessivos, compulsivos ou socialmente inaceitáveis. 


Dados epidemiológicos 


Estudos recentes vêm mostrando uma diminuição da 
incidência e prevalência de demência em relação às déca- 
das passadas, explicada provavelmente pelo maior nível 
educacional da população, melhor estilo de vida e melhor 
prevenção das doenças vasculares e do acidente vascular 
encefalico”'. 

Mas a demência ainda é uma doença comum em ido- 
sos, que se torna mais prevalente a cada década de vida. 
Aproximadamente 5% dos indivíduos entre 71 e 79 anos 
e 37% dos idosos com mais de 90 anos apresentam de- 
méncia™. No Brasil, estudos mostram que a prevalência 
de demência é semelhante, acometendo 7,1% dos idosos”. 

A doença de Alzheimer (DA) é a principal causa de 
demência e corresponde a 70% dos casos??, No Brasil, es- 
tima-se que existam 800.000 portadores de DA. A preva- 
lência dobra a cada 5 anos, a partir de 65 anos, atingindo 
30% dos indivíduos com 85 anos”. 

O aumento da frequência de acidente vascular ence- 
fálico (AVE) com a idade leva a demência vascular (DV) 
à posição de segunda causa mais comum de demência, 
correspondendo a 17% dos casos”. 


Etiologia e fisiopatologia 


A etiologia da doença de Alzheimer parece ser multi- 
fatorial, conforme sugerem as evidéncias cientificas. Com- 
binam-se fatores genéticos e ambientais, os quais intera- 
gem de maneira complexa, resultando na doenga e em 
suas manifestações. Entre os fatores de risco confirmados 
para DA destacam-se: idade, história familiar e presença 
do alelo E4 da apolipoproteína E, 

A hipótese amiloide propõe a ocorrência de um me- 
tabolismo anormal da proteína precursora de amiloide, 
com consequente acúmulo da proteína beta-amiloide ce- 
rebral. Esta se deposita em forma de placas senis e induz 
uma cascata neurotóxica, com processo inflamatório ao 
redor das placas, o que resulta em morte celular dos neu- 
rônios. Outra teoria é a da proteína tau, encontrada nos 
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microtúbulos dos neurônios, caracterizada pela presen- 
ça de emaranhados neurofibrilares (acúmulos de filamen- 
tos das proteínas tau), que comprometem as funções do 
citoesqueleto, incluindo o transporte intracelular, com 
eventual destruição neuronal. Esses aspectos são marca- 
dores histopatológicos da doença de Alzheimer". A mor- 
te e a disfunção celular dos neurônios, principalmente co- 
linérgicos, causam diminuição dos níveis de acetilcolina 
nas sinapses. Muitos outros fatores podem contribuir para 
a fisiopatologia, como depleção de outros neurotransmis- 
sores, perda de sinapses neurais, disfunção mitocondrial, 
estresse oxidativo, inflamação, isquemia, sinalização de 
insulina e metabolismo de colesterol. Futuros tratamen- 
tos podem ser direcionados para esses caminhos”. 
Lesões cerebrovasculares podem destruir sistemas 
neurais importantes para a cognição, causando demén- 
cia vascular. A base neuropatológica da demência vascu- 
lar são os infartos cerebrais corticais ou lacunares, lesões 
microvasculares e lesões da substância branca. Entretan- 
to, essas lesões vasculares frequentemente coexistem com 
outras demências, sobretudo DA (demência mista)*. 


Quadro clínico 


No início da doença de Alzheimer ocorre uma perda 
leve da memória, incluindo dificuldade em reter novas 
informações. Nessa fase, os pacientes podem apresentar 
alterações de humor e apatia, sendo difícil o diagnóstico 
diferencial de depressão e demência, porque ambas as 
condições podem se manifestar com déficit de memória, 
retraimento social e lentidão psicomotora. 

Os pacientes perdem progressivamente a capacidade 
de realizar as atividades de vida diária mais complexas, 
como cuidar das finanças ou usar transporte público e, 
posteriormente, com o progredir da doença, há perda das 
atividades básicas de vida diária, como se alimentar sozi- 
nho, deambular, vestir-se e cuidar de sua higiene. 

Nos estágios mais graves, os distúrbios de comporta- 
mento são mais acentuados e constantes, sendo a princi- 
pal razão de institucionalização. Nessa fase, os pacientes 
tornam-se incapazes de exercer atividades básicas, fican- 
do totalmente dependentes e requisitando supervisão 24 
horas por dia. 

A média de sobrevida após o diagnóstico de DA é de 
10 anos, variando de 4 a 6 anos em um estudo. Os predi- 
tores de mortalidade foram: gravidade da demência ao 
diagnóstico, presença de alterações neurológicas (distúr- 
bio de marcha, sintomas extrapiramidais) e presença de 
doenças clínicas, como cardiopatia e diabete”*, 

A demência vascular (DV) ocorre mais frequente- 
mente em pacientes com história de hipertensão, disli- 
pidemia, diabete, fibrilação atrial, doença arterial coro- 
nariana ou doença vascular periférica. A DV pode se 
apresentar com alto grau de variedade em relação aos 
sintomas ¢ à gravidade, dependendo da localização das 
lesões. Uma história de início abrupto, com progressão 
em degraus e sinais neurológicos focais, sugere demén- 
cia vascular. 


Na demência mista, os pacientes podem apresentar 
tanto características de DA como de DV. A progressão e 
o prognóstico da demência mista geralmente são compa- 
ráveis aos da DA. 


Diagnóstico/exames complementares 


O diagnóstico de demência é clínico, sendo necessá- 
ria a combinação de: história clínica com paciente e in- 
formante que tenha conhecimento da história e avalia- 
ção cognitiva objetiva, mediante exame breve do estado 
mental ou avaliação neuropsicológica. Além disso, é im- 
portante uma avaliação abrangente que englobe exame 
físico geral, avaliação funcional, exames laboratoriais e de 
neuroimagem?, 

A entrevista deve ser realizada com o paciente e o cui- 
dador ou familiar, de preferência alguém que conviva boa 
parte do tempo com o paciente. A anamnese deve incluir 
escolaridade do paciente, cronologia detalhada dos déficits 
cognitivos e sua evolução, presença de alteração de com- 
portamento ou personalidade, história pregressa de dis- 
túrbios psiquiátricos ou neurológicos, história familiar, 
uso de psicotrópicos ou outros medicamentos que pos- 
sam causar ou agravar os distúrbios cognitivos, uso de ál- 
cool e avaliação das condições de vida. 

A avaliação funcional mostra o impacto da doença 
nas atividades da vida diária, como atividades da comu- 
nidade, habilidade em realizar compras, utilizar transpor- 
te sozinho, tomar os remédios adequadamente, contro- 
lar as finanças, alimentar-se, cuidar da própria higiene 
etc. Essas informações auxiliam no diagnóstico e no pla- 
nejamento do tratamento com a família. 

O Miniexame do Estado Mental (MEEM)* é um tes- 
te de rastreio para demência que pode ser realizado pelo 
clínico e ajuda a confirmar o déficit cognitivo. A princi- 
pal crítica quanto ao MEEM é que sua acurácia varia prin- 
cipalmente conforme o nível educacional (Quadro 4). 





Orientação temporal (5 pontos) 


Dia da semana, dia do més, més, ano, hora aproximada (considerar a 
variação de mais ou menos 1 hora) 


Orientação espacial (5 pontos) 


Local específico (consultório, dormitório, sala), local (hospital, casa de 
repouso, própria casa), bairro ou nome de uma rua próxima, cidade, 
estado 


Memória imediata (3 pontos) 
Repetição de três palavras: carro, vaso, tijolo 
Atenção e cálculo (5 pontos) 


Subtração de setes seriadamente (100-7, 93-7, 86-7, 79-7, 72-7, 65) ou 
soletrar a palavra “MUNDO” invertida. 


Evocação (3 pontos) 
Recordar as palavras que o sujeito acabara de repetir 





Nomear uma caneta e um relógio (2 pontos) 
Repetir: “Nem aqui, nem ali, nem lá” (1 ponto) 


Comando verbal: “Pegue este papel com a mão direita, dobre-o 20 
meio e coloque-o no chão” (3 pontos) 

Ler e obedecer: “Feche os olhos” (1 ponto) 
Escrever uma frase (1 ponto) 

Copiar um desenho (1 ponto) 

= Analfabetos: > 18 pontos 

a 1-3 anos: 2 21 pontos 

a 4-7 anos: 2 24 pontos 

a 2 8 anos: 2 28 pontos 

Fonte: adaptado de Folstein por Bruck. 


O teste neuropsicológico apresenta potencial para 
identificar objetivamente o prejuízo cognitivo em pacien- 
tes altamente escolarizados, além de revelar alterações su- 
tis em pessoas com suspeita de demência. Pode ser útil 
para diferenciar depressão de demência e, ainda, em pa- 
cientes com mínimo prejuízo em testes de rastreamento 
ou dúvida diagnóstica. Porém, não é recomendado de 
rotina para todos os pacientes. 

A avaliação com exames complementares é realizada 
para excluir causas potencialmente reversíveis de demên- 
cia, como hipotireoidismo, deficiência de vitamina B12, in- 
fecções crônicas do sistema nervoso central: sífilis, HIV, fún- 
gica, meningite (bacteriana, viral, tuberculose), hidrocefalia 
de pressão normal (tríade de incontinência urinária, dis- 
túrbio de marcha e comprometimento cognitivo), hema- 
toma subdural, tumor, abscesso e doença cerebrovascular. 

Os exames devem incluir hemograma completo, pai- 
nel metabólico completo (incluindo função renal com do- 
sagem de cálcio sérico, enzimas hepáticas e albumina), 
hormônios tireoidianos, ácido fólico e vitamina B12 séri- 
cos, teste sorológico para sífilis e exame de neuroimagem 
(tomografia computadorizada de crânio ou ressonância 
magnética de encéfalo). Exames adicionais, como do lí- 
quido cefalorraquidiano e sorologia para HIV, podem ser 
realizados se houver história e evolução atípica de distúr- 
bio cognitivo ou início antes dos 60 anos!22>º, 


Tratamento e prevenção 


Os principais objetivos do manejo da demência são 
tratar quaisquer causas reversíveis de demência, incluin- 
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do a retirada de medicamentos que alterem a cognição, 
e promover conforto e suporte ao paciente e seus 
cuidadores. 

Para o tratamento de pacientes portadores de demén- 
cia, é essencial uma aliança entre a equipe interdiscipli- 
nar e a família e os cuidadores, pois são eles os responsá- 
veis pela supervisão ou administração dos medicamentos, 
implementação do tratamento não farmacológico, deci- 
sões quanto à administração de recursos financeiros e se- 
gurança do ambiente domiciliar, promovendo bem-estar 
e melhor qualidade de vida ao paciente. 


Tratamento não farmacológico 

Muitas estratégias não farmacológicas podem ajudar 
o paciente portador de demência a permanecer o mais 
funcional possível durante o curso da doença, como: 

a Utilizar agenda, listas e lembretes para auxiliar a 
perda de memória em fase inicial. 

= Estabelecer uma rotina diária regular, encorajan- 
do a participação ativa do paciente. 

= Perguntar apenas uma questão de cada vez e per- 
mitir tempo suficiente para resposta. 

= Calmamente reorientar o paciente quando neces- 
sário. 

a Dividir as tarefas em pequenas partes simples. 

= Estabelecer expectativas realistas para o que o pa- 
ciente consegue ou não realizar. 


Tratamento farmacológico 
Inibidores da acetilcolinesterase 

Os estudos clínicos com donepezila, rivastigmina e 
galantamina, os trés inibidores da acetilcolinesterase atual- 
mente utilizados, demonstraram eficácia com pequena 
melhora na função cognitiva e global, diminuindo o de- 
clínio cognitivo e a perda funcional temporariamente e 
reduzindo a manifestação de novos distúrbios de com- 
portamento nos indivíduos portadores de doença de Al- 
zheimer leve a moderada’, 

A posologia dos inibidores de colinesterase está des- 
crita na Tabela 2. Os efeitos colaterais mais comuns in- 
cluem náuseas, vômitos, diarreia, perda de peso, insônia, 
bradicardia e síncope’™* 7>, 

A duração do beneficio pode persistir por até 3 anos 
em alguns pacientes”, Porém, estudos mais recentes mos- 
tram que não houve beneficios em relação à institucio- 
nalização, progressão de incapacidades, custos relaciona- 
dos ao uso de serviços sociais e de saúde ou medida de 
estresse do cuidador. 

Os inibidores da colinesterase também apresentam 
eficácia na demência vascular”. 





Donepezil 5 mg/d 5 mg em 30 dias 5-10 mg/d 10 mg/d 
Rivastigmina 1,5 mg 2x/d 1,5 mg 2x/d a cada 30 dias 6-12 mg/d 6 mg 2d 
Galantamina ER 8 mg/d 8 mg a cada 30 dias 16-24 mg/d 24 mg/d 
Memantina 5 mg/d 5 mg/semans 20 mg/d 10 mg 2x/d 
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Memantina 

A memantina, um antagonista do receptor de gluta- 
mato N-metil-D-aspartato (NMDA), apresenta modesto 
benefício em pacientes com DA moderada a avançada, 
quando utilizada sozinha ou em associação com inibido- 
res da acetilcolinesterase, com estabilização temporária 
da funcionalidade ou comportamento. Porém, sua eficá- 


cia não foi comprovada em portadores de demência 


Tratamento dos sintomas neuropsiquiátricos 

Os sintomas neuropsiquiátricos, incluindo apatia, 
agitação, agressividade, alucinações, distúrbios do sono e 
alterações afetivas, são muito comuns em pacientes por- 
tadores de DA, acometendo até 80% dos indivíduos, e fre- 
quentemente prejudicam a qualidade de vida dos pacien- 
tes e cuidadores". 

As recomendações atuais para o manejo dos sinto- 
mas comportamentais começam com uma avaliação cui- 
dadosa, com o objetivo de identificar condições clínicas 
corrigíveis (como infecção, dor, constipação, medicação), 
que podem precipitar ou exacerbar a alteração de com- 
portamento. Posteriormente, seguem-se as intervenções 
não farmacológicas, como tentar tranquilizar e distrair o 
paciente, utilizar música, gravações em vídeo ou áudio 
dos familiares, simplificar o ambiente para evitar exces- 
so de estímulo ao paciente, ou direcionar um episódio de 
agitação para uma atividade física!*, 

O tratamento farmacológico não é muito efetivo nes- 
ses sintomas. Os antipsicóticos atípicos, risperidona e 
olanzapina apresentam a melhor evidência quanto à efi- 
cácia. Entretanto, seus efeitos são modestos e podem apre- 
sentar efeitos colaterais como sonolência, parkinsonismo 
e distúrbios de marcha. Apesar desses efeitos colaterais, 
acredita-se que o uso criterioso dos antipsicóticos atípi- 
cos seja benéfico no tratamento de agitação e psicose nos 
pacientes com demência, quando o tratamento não far- 
macológico não for efetivo. Alguns sintomas, como apa- 
tia e alucinações, podem melhorar com inibidores da co- 
linesterase*=25, 


Prevenção 

Alguns estudos sugerem que o consumo moderado 
de vinho e escolaridade elevada estão relacionados com 
menor risco de evolução para DA. A participação em ati- 
vidades intelectuais, como leitura, assistir a televisão e jo- 
gos, atividades físicas e o envolvimento em redes sociais, 
pode ser benéfica para a saúde cognitiva em idosos. 


Delirium 
Introdução e definições 


O delirium é uma síndrome cerebral orgânica, carac- 
terizada pela presença de declínio cognitivo agudo e flu- 
tuante, associado com distúrbios relacionados à conscién- 
cia, à atenção, à percepção, ao pensamento, à memória, 
ao comportamento psicomotor, às emoções e ao ciclo vi- 
gília-sono. 


Dados epidemiológicos 


Embora a prevalência geral de delirium na comuni- 
dade seja de apenas 1 a 2%, a frequência aumenta com a 
idade, atingindo 14% dos indivíduos com 85 anos ou 
mais", 

A prevalência de delirium também é importante na 
admissão hospitalar: varia de 8 a 31% e é a complicação 
mais comum em idosos hospitalizados. Ocorre em mais 
de 50% dos pacientes no pós-operatório, principalmen- 
te de cirurgias de fratura de fêmur e vascular. Os pacien- 
tes internados por causas clínicas apresentam delirium 
em 3 a 29% dos casos. Idosos em unidades de terapia in- 
tensiva são acometidos em 60 a 82%*-2, 

O delirium está associado com aumento da mortali- 
dade, declínio funcional, declínio cognitivo, aumento do 
tempo de internação e risco de institucionalização*-", A 
mortalidade em pacientes internados com delirium varia 
de 14,5 a 37% e até 70% após 6 meses", O delirium é 
um importante marcador de risco de demência ou mor- 
te, mesmo em pacientes sem prejuízo cognitivo ou fun- 
cional. 


Etiologia e fisiopatologia 


A causa do delirium em idosos é tipicamente multi- 
fatorial e ocorre sobretudo nos pacientes mais vulnerá- 
veis, que apresentam algum fator de risco (Quadro 5). Os 
pacientes portadores de demência apresentam risco cin- 
co vezes maior de desenvolver delirium. Os fatores desen- 
cadeantes mais frequentes estão descritos no Quadro 6-2, 

A fisiopatologia do delirium é pouco conhecida, mas 
existem várias teorias. A principal hipótese para a pato- 
gênese do delirium leva em conta o papel da neurotrans- 
missão, a inflamação e o estresse crônico”. 

Boas evidências sugerem distúrbios em neurotrans- 
missores, principalmente a deficiência de acetilcolina. 
O excesso de dopamina também parece contribuir para 
o delirium, possivelmente por conta de sua influência 
na regulação da liberação de acetilcolina. 

Citocinas, incluindo interleucina-1, interleucina-2, 
interleucina-6, fator de necrose tumoral e interferona, po- 
dem contribuir para o delirium por aumentar a permea- 
bilidade da barreira hematoencefálica e alterar a neuro- 
transmissão. Finalmente, o estresse crônico ativa o sistema 
nervoso simpático e o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, 
resultando em aumento do nível sérico de citocinas e cor- 





Demência * Desnutrição 

Depressão “ Polifarmácia 
História prévia de delirium Múltiplas doenças crônicas 

História de quedas Insuficiência renal ou hepática 
mobilidade Doença em estágio terminal/neoplasia 





urinária) (meningite, encefalite, acidente 
vascular encefálico, hematoma 
| subdural) 
Cardiopatias (infarto agudo do Anemia 
miocárdio, insuficiência cardíaca, 
arritmia) | 
Pneumopatias (embolia pulmonar, Dor 
doença pulmonar obstrutiva 
crònica) | 
Distúrbios hidroeletrolíticos e Retenção urinária ou fecaloma 
metabólicos (desidratação, hipo 
ou hipematremia, hipo ou 
hiperglicemia) 
Medicamentos (antidepressivos Cirurgias (principalmente 
triciclicos, opioides, ortopédicas e cardíacas) 
benzodiazepínicos) 
Abstinência a álcool e drogas Internação hospitalar 
(benzodiazepínicos) (principalmente em unidade de 
terapia intensiva) 
Restrição física 
Uso de sondas e catéteres 


tisol. O hipercortisolismo crônico apresenta efeito dele- 
tério nos receptores de serotonina no hipocampo, o que 
pode contribuir para o delirium. 


Quadro clínico 


Os sintomas característicos de delirium incluem: con- 
fusão mental de início agudo, flutuação do nível de cons- 
ciência, déficit de atenção, alteração de memória, deso- 
rientação e desorganização do pensamento, além de ilusões 
e alucinações ou outras alterações de comportamento e 
alteração do ciclo vigília-sono. 

Há três subtipos clínicos de delirium: hiperativo, hi- 
poativo e misto, dependendo se o paciente encontra-se 
com agitação psicomotora, lentificação ou alterna ambas. 
O delirium hipoativo é mais difícil de ser reconhecido, 
embora seja o mais grave”, 


Diagnóstico/exames complementares 


O diagnóstico de delirium é essencialmente clínico e 
não existe nenhum teste específico para esse fim, o que 
pode explicar, pelo menos em parte, porque muitos ca- 
sos não são diagnosticados. 

Os critérios do DSM-5 (Quadro 7)'* norteiam o diag- 
nóstico de delirium, mas, além dele, várias escalas foram 
construídas para auxiliar o diagnóstico, sendo o Confu- 
sion Assessment Method (CAM) uma das mais utiliza- 
das e validadas no Brasil (Quadro 8). O CAM apresenta 
boa sensibilidade (94,1%) e especificidade (96,4%) e é fa- 
cilmente aplicável. Também apresenta alto valor prediti- 
vo positivo (84,2%) e negativo (98,8%)”. 
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* Quadro 


7. Crit térios DS! M-5 pa 


. Peri tesis de consclanch@ E reals da — 
em relação ao ambiente), com redução da capacidade de 
direcionar, focalizar, manter ou deslocar a atenção. 


= Uma alteração na cognição (como déficit de memória, 
desorientação, perturbação da linguagem) ou desenvolvimento de 
uma perturbação da percepção que não é mais bem explicada por 
uma demência preexistente, estabelecida ou em evolução. 

= A perturbação desenvolve-se a0 longo de um curto período (em 
geral de horas a dias), com tendência a flutuações no decorrer 
do dia. 


a Existem evidências, a partir da história, exame físico ou achados 
laboratoriais, de que a perturbação é causada por consequências 
fisiológicas diretas de uma condição médica geral. 

DSM-5: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (5, ed). 


Des dar! y ahem mes shat PP , 
Quadro 8. Confusion Assessment Method (CAM) 





1) Início agudo 
Há evidência de uma mudança aguda do estado mental de base do 
paciente? () 


2) Distúrbio da atenção 

A) O paciente teve dificuldade em focalizar sua atenção, por exemplo, 

distralu-se facilmente ou teve dificuldade em acompanhar o que 

estava sendo dito? ( ) 

= Ausente em todo o momento da entrevista ( ) 

= Presente em algum momento da entrevista, porém de forma leve 
() 

® Presente em algum momento da entrevista, de forma marcante ( ) 
= Incerto () 

B) Se presente ou anormal, este comportamento variou durante a 

entrevista, isto é, tendeu a surgir e desaparecer ou aumentar e 

diminuir de gravidade? 

Sim ( ) Não( ) Incerto( ) Não aplicável ( ) 

C) Se presente ou anormal, descreva o comportamento 


conversação dispersiva ou irrelevante, fluxo de ideias pouco claro ou 

ilógico, ou mudança imprevisível de assunto? ( ) 

4) Alteração do nível de consciência 

Em geral, como você classificaria o nível de consciência do paciente? 
= Alerta (normal) ( ) 

a Vigilante (hiperalerta, hipersensivel a estímulos ambientais, 
assustando-se facilmente) ( ) 

® Letárgico (sonolento, facilmente acordável) ( ) 

= Estupor (dificuldade para despertar) ( ) 

= Coma ( ) 

= incerto ( ) 

O diagnóstico de delirium é realizado na presença dos itens 1 e 2, 

mais 3 ou 4. 


Fonte: versão em português de Inouye por Fabbri”, 


Os exames complementares são voltados para a in- 
vestigação dos fatores desencadeantes do delirium. Inclui, 
dependendo do caso, hemograma, glicemia, função renal 
e eletrólitos, enzimas hepáticas, oximetria de pulso, ra- 
diografia de tórax, urina tipo I e eletrocardiograma'”-*, 

O eletroencefalograma demonstra lentificação difusa 
da atividade cortical, mas tem um papel limitado por con- 
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ta dos falso-negativos e falso-positivos. Pode ser útil para 
detectar crises convulsivas ocultas e diferenciar delirium 
de outras doenças psiquiátricas. Os estudos de neuroima- 
gem devem ser reservados para pacientes com sinais neu- 
rológicos focais agudos, suspeita de trauma cranioencefá- 
lico ou encefalite e em pacientes sem causa definida”!*?, 


Tratamento e prevenção 


O tratamento do delirium envolve o diagnóstico ime- 
diato e o tratamento de todas as causas, medidas de su- 
porte (oxigenioterapia e proteção de vias aéreas, hidrata- 
ção e nutrição adequada), prevenção de complicações 
(mobilização adequada para a prevenção de úlceras de 
pressão ¢ trombose venosa) e tratamento dos sintomas 
comportamentais”, 

Para pacientes com delirium hiperativo, a restrição 
mecânica deve ser evitada, pois os pacientes tendem a 
aumentar a agitação. O tratamento medicamentoso deve 
ser reservado para os pacientes que promovam risco para 
outras pessoas ou para si próprios, pois essas medicações 
podem prolongar ou agravar o delirium em alguns ca- 
sos. Recomenda-se haloperidol em baixa dose (0,5 mg; 
VO; 2 vezes/dia ou 0,5 mg IM, repetir após 30 minutos 
se agitação importante) ou os neurolépticos atípicos: ris- 
peridona (0,5 mg; VO; 1 a 2 vezes/dia), olanzapina (2,5 
a 5 mg; VO; 1 vez/dia), quetiapina (25 mg; VO; 2 vezes/ 
dia)”. 

A prevenção do delirium é a estratégia mais efetiva 
para reduzir sua frequência e suas complicações. Mais de 
um terço dos casos pode ser prevenido. Porém, o atraso 
ou a não realização do diagnóstico de delirium nos seto- 
res de emergência aumentam a mortalidade em 7 vezes. 

O Yale Delirium Prevention Trial” mostrou a efetivi- 
dade de protocolos de intervenção para pacientes idosos 
hospitalizados, direcionados aos seguintes fatores de risco: 

= Estímulo à orientação têmporo-espacial e ativida- 
des não farmacológicas para déficit cognitivo. 

= Intervenções para prevenir privação de sono: re- 
dução de ruídos, estruturação de horários de medicamen- 
tos para não ser necessário acordar à noite e evitar uso de 
drogas sedativas. 

= Mobilização precoce para prevenir imobilismo: fi- 
sioterapia motora e evitar uso de sondas, catéteres e res- 
trição mecânica. 

= Uso de métodos de comunicação e aparelhos adap- 
tativos para déficits visuais e auditivos (óculos e próteses 
auditivas). 

= Reconhecimento e intervenção precoce para desi- 
dratação e depleção de volume: estimular ingestão de lí- 
quidos por via oral. 

Um estudo clínico randomizado com pacientes ido- 
sos que apresentaram fratura de quadril demonstrou a 
redução da incidência de delirium em um terço e da gra- 
vidade em 50%, por meio de consultas geriátricas pró- 
-ativas durante todo o perioperatório”. Essa intervenção 
consistiu em avaliações diárias que resultaram nas seguin- 
tes estratégias: 


= Oxigenação adequada para o sistema nervoso cen- 
tral (saturação > 90%, hematócrito > 30%). 

a Balanço hidroeletrolítico adequado. 

= Manejo adequado de dor (analgésico de horário — 
evitar meperidina). 

= Redução do uso de drogas psicoativas (benzodia- 
zepinicos, anticolinérgicos e anti-histamínicos). 

= Regulação das funções vesical e intestinal. 

= Ingestão nutricional adequada (uso de prótese den- 
tária, suplemento nutricional se necessário). 

= Mobilização e reabilitação precoce. 

= Prevenção, detecção precoce e tratamento de com- 
plicações pós-operatórias (isquemia miocárdica, arrit- 
mias, infecção pulmonar e urinária, tromboembolismo 
pulmonar). 

a Estímulo ambiental apropriado (uso de óculos e 
próteses auditivas, relógio e calendário). 

= Tratamento de delirium com sintomas de agitação 
(neuroléptico se necessário). 


Considerações finais 


As afecções neuropsiquiátricas que acometem a po- 
pulação idosa são frequentes e ocasionam grandes mor- 
bidade e mortalidade, com comprometimento da quali- 
dade de vida desses indivíduos. Apesar disso, muitos 
pacientes não são diagnosticados adequadamente, seja 
por se confundir os sintomas das doenças com a senes- 
cência, seja pela apresentação atípica do quadro ou pela 
dificuldade do diagnóstico diferencial entre as três doen- 
ças descritas neste capítulo (Quadro 9). É importante rea- 
lizar o diagnóstico e o tratamento precoces para evitar 
complicações que são frequentes nessa população, além, 
é claro, de promover a prevenção sempre que possível. 

= Durante o envelhecimento cerebral, ocorrem alte- 
rações anatômicas ¢ funcionais que não prejudicam as 
atividades do cotidiano, ao contrário das doenças neu- 
ropsiquiátricas que afetam essa população. 

= A depressão maior é frequente em idosos, princi- 
palmente hospitalizados e institucionalizados. 

- Pode piorar a evolução das doenças clínicas e cau- 
sar incapacidade funcional. 

- Os sintomas são mais somáticos e menos psicoló- 
gicos. 

- O tratamento baseia-se no uso de antidepressivos 
e psicoterapia e, em casos graves ou refratários, na eletro- 
convulsoterapia. 

= A incidência de demência aumenta com a idade, 
cujas principais etiologias são a doença de Alzheimer e a 
demência vascular. 

- O diagnóstico é clínico (anamnese, exame clínico 
e testes cognitivos). 

- O tratamento envolve orientação da família e dos 
cuidadores, medicamentos para retardar a progressão da 
doença (inibidores da acetilcolinesterase e memantina) e 
tratamento dos sintomas neuropsiquiátricos. 

a O delirium é a complicação mais comum em ido- 
sos hospitalizados. 
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- Apresenta-se como confusão mental aguda causa- 
da por múltiplos desencadeantes. 

- O diagnóstico imediato e o tratamento dos fatores 
desencadeantes são a principal ferramenta no manejo do 
delirium, além das medidas de suporte e do tratamento 
dos sintomas comportamentais. 

- À prevenção é a estratégia mais efetiva para mini- 
mizar as complicações do delirium. 

= A depressão, a demência e o delirium devem ser 
melhor diagnosticados pelos médicos. 
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Introdução e definições 


A mobilidade é uma função humana básica necessá- 
ria para a independência, a interação social e a execução 
das atividades da vida diária. Com o envelhecimento nor- 
mal, ocorrem apenas pequenas alterações na marcha e no 
equilíbrio, as quais não são suficientes para afetar de ma- 
neira significativa a mobilidade de indivíduos idosos. En- 
tretanto, em nossa sociedade atual, é frequente que os ido- 
sos apresentem o que se chama de envelhecimento 
patológico, com a presença de doenças associadas e há- 
bitos de vida pouco saudáveis. Nesse caso, podem haver 
alterações da marcha e do equilíbrio bastante significati- 


vas, porém devidas às comorbidades e não ao envelheci- 
mento. 

A ocorrência de quedas é uma forma de apresenta- 
ção muito comum das alterações de marcha e equilíbrio 
no idoso. Em razão de sua grande frequência na popula- 
ção idosa, a síndrome de quedas é uma das mais impor- 
tantes síndromes geriátricas, e sua abordagem específica 
e direcionada será descrita neste capítulo. 


Dados epidemiológicos 


A prevalência de alteração significativa na marcha e/ 
ou no equilíbrio em indivíduos idosos não é grande. Ima- 
gens estereotipadas do envelhecimento utilizando o ido- 
so com bengala como símbolo não refletem em absoluto 
o que se encontra na população em geral. A noção disse- 
minada de que todo idoso apresenta uma marcha pecu- 
liar e diferente da do jovem está incorreta. 

Na realidade, sabe-se que apenas um quarto dos pa- 
cientes acima dos 65 anos de idade apresentam alguma 
limitação para a execução das atividades de vida diária, 
como limpar a casa, lavar roupas ou fazer compras. Mes- 
mo entre os pacientes acima dos 85 anos, apenas metade 
apresenta alguma limitação funcional. 

A prevalência exata de alterações significativas da 
marcha e/ou do equilíbrio na população idosa em geral 
não está estabelecida e varia muito, dependendo do gru- 
po estudado. O principal determinante da presença des- 
sas alterações em uma população é a prevalência das doen- 
ças que as causam. Vários estudos envolvendo idosos não 
portadores de doenças que acometem esses sistemas de- 
monstraram que as alterações da marcha e do equilíbrio 
presentes no envelhecimento normal são de pequena mon- 
ta e insuficientes para causar prejuízo funcional signifi- 
cativo isoladamente, Contudo, essas alterações predis- 
põem o idoso a quedas quando há uma lesão adicional 
ou uma doença associada. Dessa forma, um terço dos ido- 
sos que vivem na comunidade relatam ao menos uma 
queda no ano anterior’, e a incidência aumenta com a 
idade. Todos os anos, nos Estados Unidos, ocorrem 250 
mil fraturas de quadril e 10 mil mortes como resultado 
de quedas em idosos”. 


Etiologia e fisiopatologia 


Alteração do equilíbrio 


A mobilidade depende do bom funcionamento de 
três esferas: os sensores (propriocepção, sistema vestibu- 
lar e visão), a integração (no sistema nervoso central) e 
os efetores (sistema musculoesquelético). Distúrbios da 
marcha e do equilíbrio podem ser devidos a problemas 
nas três esferas ou, como é muito comum no idoso, a um 
somatório de alterações, por vezes pequenas, em vários 
sistemas concomitantemente. A causa de uma alteração 
na marcha e/ou no equilíbrio no idoso é frequentemen- 
te multifatorial. Além da análise da função do sistema 
nervoso central e periférico, não se deve esquecer de ava- 
liar a visão, cuja alteração comumente tem papel impor- 
tante nesses quadros. O enfraquecimento do sistema efe- 
tor do movimento (musculoesquelético), muito comum 
em idosos fragilizados ou com descondicionamento fisi- 
co, pode se apresentar com alteração da marcha, mas tam- 
bém aparentar uma alteração do equilíbrio, dessa vez cau- 
sada pela falta de força muscular para cumprir as ordens 
do sistema nervoso e manter a postura. 

Atenção especial deve ser dada aos medicamentos em 
uso, Várias drogas podem diminuir a coordenação, a cog- 
nição e/ou os reflexos posturais, afetando a marcha e o 
equilíbrio (Quadro 1). 


US A ee a TOA PO pa pf Le O ees rod 
* Quadro: |. Principais medicamentos que podem afetar a m 


o equilíbrio 





Benzodiazepínicos (especialmente os de longa duração) 
Neurolépticos 


Hipoglicemiantes 
Outros hipnóticos e sedativos 


Envelhecimento normal 


O envelhecimento normal acarreta apenas alterações 
discretas das funções sensorial e motora e, consequente- 
mente, da marcha e do equilíbrio. Figuras com bengalas 
simbolizando indivíduos idosos e outros estereótipos so- 
bre a marcha do idoso são incorretos e devem ser com- 
batidos. Embora as alterações sejam notáveis dos pontos 
de vista anatômico e anatomopatológico, do ponto de vis- 
ta funcional há apenas pequenas alterações. O envelheci- 
mento normal traz uma diminuição ou perda da reserva 
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funcional, não da função em si. Ou seja, há um declínio 
funcional de vários sistemas com o passar dos anos, mas 
todos esses sistemas têm uma reserva funcional e conti- 
nuam desempenhando suas funções normalmente ape- 
sar das perdas. Contudo, em situações de maior deman- 
da, em que a reserva seria requisitada, as limitações dos 
indivíduos idosos se tornam visíveis. 


Equilíbrio do idoso 


A oscilação ao ficar em pé, imóvel, aumenta muito 
pouco com a idade (cerca de 3%). Mesmo com privação 
da visão ou do estímulo tátil, a variação com a idade é 
discreta. Contudo, quando tanto a visão quanto a pro- 
priocepção tátil são bloqueadas ou distorcidas, 30 a 50% 
dos idosos apresentam perda do equilíbrio ao realizarem 
testes’. Aparentemente, a informação dos sensores vesti- 
bulares não é suficiente para manter o equilíbrio. 

A capacidade de fazer ajustes posturais restaurado- 
res do equilíbrio é importante para evitar quedas e pode 
ser testada em plataformas que produzem forças de de- 
sestabilização. A resposta a essas forças é diferente nos 
idosos, que apresentam muito mais perdas de equilíbrio 
que os jovens testados. 

A função vestibular, testada por eletronistagmografia 
e testes calóricos, apresenta apenas pequena diminuição. 
Não há nenhum dado sugerindo que isso seja um fator 
importante para alterações do equilíbrio em idosos. Ape- 
sar dessas alterações associadas ao envelhecimento nor- 
mal, o equilíbrio dos idosos é efetivo, exceto em situações 
desestabilizadoras. Na ausência de doenças afetando o equi- 
líbrio, apenas uma perda modesta da capacidade de equi- 
líbrio pode ser demonstrada entre 70 e 80 anos de idade”. 


Marcha do idoso 


Assim como entre indivíduos jovens, há uma grande 
variação das características da marcha entre diferentes in- 
divíduos idosos. A marcha de alguns idosos tem sido des- 
crita como de pequenos passos e com a postura antero- 
fletida, mas certamente essa não é uma descrição 
universal, e não está claro se os idosos com a marcha ci- 
tada possuem doenças que produzam tais alterações. 

A velocidade da marcha permanece relativamente 
constante até a 6º década de vida, depois diminuindo cer- 
ca de 15% por década. Concomitantemente, há redução 
do tamanho da passada e aumento do tempo em que o 
indivíduo fica com os dois pés no chão, em comparação 
com os momentos da marcha em que somente um pé 
toca o chão”. Embora esses decréscimos sejam significa- 
tivos do ponto de vista estatístico, são modestos em rela- 
ção à função de mobilidade da marcha. 


Quedas no idoso 


Classicamente, os fatores etiológicos das quedas são 
chamados de intrínsecos ou extrínsecos. Essa classifica- 
ção, porém, pode levar à falsa ideia de que existem fato- 
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res para quedas que são “intrínsecos” ao envelhecimen- 
to, o que não é verdade. Neste capítulo, os fatores foram 
reagrupados, e certos fatores outrora considerados intrín- 
secos foram agora denominados demográficos. 

A incidência de quedas aumenta progressivamente com 
a idade, em ambos os sexos e em todos os grupos étnicos‘, 
Isso é decorrente da superimposição de múltiplas doenças 
e condições às alterações próprias do envelhecimento, uma 
vez que o envelhecimento normal não causa uma deterio- 
ração de magnitude suficiente para ocasionar quedas. 

Os fatores e causas que levam a quedas são bastante 
numerosos. Algumas causas mais prevalentes merecem 
especial atenção (Quadro 2). Levando-se em conta essas 
causas mais prevalentes, o diagnóstico etiológico, o tra- 
tamento e a prevenção das quedas está centrado na aná- 
lise dos fatores ambientais, da marcha, do equilíbrio e das 
medicações em uso, bem como na busca por alterações 
agudas ou crônicas da cognição, hipotensão postural e 
baixa acuidade visual. 





Causa extema: acidente, fator ambiental, queda da cama 
Alterações da marcha e do equilíbrio, fraqueza e dor articular 


Doenças agudas 

Confusão mental ou distúrbio da cognição 
“Hipotensão postural 

Baixa acuidade visual 


Sincope cardíaca ou não (drop attacks, epilepsia, distúrbios do sistema 
nervoso central) 


Fonte: adaptado de Rubenstein’. 


Analisando-se os fatores ¢ as causas de quedas, cer- 
tos grupos populacionais apresentam condições de vida 
que estão estatisticamente relacionados a quedas, geral- 
mente por levar a uma menor força muscular, ou por si- 
nalizar a presença de doenças associadas. Esses fatores, 
ditos demográficos, estão listados no Quadro 3. 





Às causas externas ou ambientais são o principal fator 
para quedas no idoso. O envelhecimento normal está as- 
sociado a uma perda da reserva funcional, e não da função, 


da grande maioria dos órgãos e sistemas. O equilíbrio de 
indivíduos idosos é efetivo, apesar das alterações associa- 
das ao envelhecimento. Entretanto, em condições em que 
ocorre uma perturbação importante do equilíbrio, ou uma 
limitação sensorial aguda (como baixa iluminação), os in- 
divíduos idosos caem com muito mais frequência que os 
mais jovens, dada a pequena reserva funcional dos sistemas 
envolvidos no equilíbrio. Na situação muito comum da su- 
perimposição de múltiplas doenças ao envelhecimento, isso 
se torna ainda mais comum. Os principais fatores ambien- 
tais para quedas em idosos estão listados no Quadro 4. 





Soa M idosa: topos objeto coke vo Ch es 
escorregadio ou mal conservado, degraus isolados entre ambientes 
Móveis inadequados: mobília instável ou muito baixa, móveis ou 


objetos depositados em áreas de passagem, armários muito altos ou 
muito baixos 


Iluminação inadequada: pouca iluminação, interruptores apenas em uma 
extremidade dos recintos, ausência de luzes notumas, luzes ofuscantes 
Banheiro não adaptado: vaso sanitário baixo, ausência de barras de 
segurança e de piso antiderrapante 

Calçado inadequado, roupas muito compridas ou apertadas 
Bengalas ou andadores inadequados ou com manutenção inadequada 
Escadas sem corrimão ou em mau estado 

Objetos ou fios soltos no chão, animais de estimação 


Comportamentos de alto risco (como subir em pequenos bancos em 
vez de escadas) 


As doenças e as condições que mais frequentemente 
causam quedas em idosos são aquelas que alteram a mar- 
cha e/ou o equilíbrio, as quais já foram descritas nos tó- 
picos anteriores. Atenção especial deve ser dedicada à pos- 
sibilidade da ação de medicações como causa ou cofator 
para quedas em idosos. Um dos efeitos colaterais mais co- 
muns de drogas no idoso é a hipotensão postural, dada a 
grande frequência do uso de medicações hipotensoras. A 
hipotensão costuma ser assintomática, e deve ser busca- 
da ativamente no exame físico do idoso caidor. Baixa acui- 
dade visual é outro cofator ou causa importante para 
quedas. Em geral, os idosos acham que enxergam o sufi- 
ciente para suas atividades diárias e não relatam déficits 
leves a moderados, de forma que testar ativamente a acui- 
dade visual também é mandatório. 

Finalmente, qualquer doença aguda pode ser um co- 
fator ou mesmo a causa das quedas. Até mesmo um sim- 
ples quadro de infecção urinária pode ser a causa para 
um idoso com idade mais avançada subitamente come- 
çar a cair. Um dos mecanismos principais é afetar a cog- 
nição em idosos com baixa reserva cerebral. Deve-se es- 
tar atento a alterações das funções cognitivas em idosos 
caidores, fazendo-se o diagnóstico de comprometimen- 
tos transitórios devidos a síndromes mentais orgânicas 
(delirium), demências incipientes e quadros depressivos 
e psiquiátricos que podem se tornar evidentes pela pri- 
meira vez por meio das quedas constantes. 


Quadro clínico 


Tontura no idoso 


Tontura é uma das principais queixas do idoso am- 
bulatorial. É a queixa mais comum para visitas ao médi- 
co na população acima dos 75 anos e a terceira razão mais 
comum para a visita em pacientes acima dos 65 anos”. 

Há apenas um pequeno declínio da função vestibu- 
lar com a idade. Contudo, há também um declínio dos 
mecanismos compensatórios (principalmente dos siste- 
mas neuromuscular e visual, e também da propriocep- 
ção), o que deixa os idosos vulneráveis a condições de ins- 
tabilidade postural para os quais uma pessoa jovem 
poderia se adaptar facilmente. 

Em pacientes jovens, dependendo do levantamento, 
o principal tipo de tontura costuma ser a vertigem. Em 
idosos, geralmente é a tontura tipo desequilíbrio. Torna- 
-se mais frequente em idosos a presença de mais de um 
tipo de tontura, seja por associação de doenças, seja por- 
que a tontura leva o idoso a limitar em demasiado suas 
atividades, levando-o a um quadro de desequilíbrio por 
descondicionamento físico. 

Apesar de haver aumento da prevalência de causas 
centrais de vertigem, as causas periféricas ainda são as 
mais comuns no idoso, e a vertigem posicional paroxis- 
tica benigna é a causa mais comum de vertigem no ido- 
so, assim como no jovem, e não a labirintite. As causas de 
pré-sincope são as mesmas, mas a prevalência de doen- 
ças cardíacas e hipotensão postural aumenta. Na tontu- 
ra tipo desequilíbrio do idoso, surge o déficit sensorial 
múltiplo, causa pouco presente em jovens e que, com a 
fraqueza de membros inferiores e o uso de medicações, 
constitui a maioria dos diagnósticos. As doenças neuro- 
lógicas, ao contrário do que se imagina e diferentemente 
do que ocorre com os jovens, não são a causa principal 
de desequilíbrio no idoso. 

Independentemente do tipo de tontura do idoso, sua 
causa costuma ser multifatorial. Além da possibilidade de 
mais de um diagnóstico como causa principal, comumen- 
te alguma medicação em uso tem papel causal ou é cofa- 
tor na tontura. Déficits visuais são muito comuns, ¢ a per- 
da de força muscular é quase regra, de modo que tais 
deficiências também podem ser cofatores ou uma das causas. 

Em qualquer tipo de tontura no idoso, as medicações 
e seus efeitos colaterais têm um papel muito maior que 
no jovem, seja pelo maior número de medicações em uso, 
seja pela maior sensibilidade do idoso aos efeitos colate- 
rais. Uma revisão detalhada deve ser realizada, e medica- 
ções que possam estar implicadas devem ter sua indica- 
ção discutida. É comum que o idoso faça uso crônico de 
antivertiginosos, o que é deletério e muitas vezes mal in- 
dicado para pacientes que não apresentam nem nunca 
apresentaram vertigem. O uso crônico de medicações se- 
dativas é igualmente ruim, e a consulta por queixa de ton- 
tura é um ótimo momento para trabalhar na cessação de- 
las, se for possível. O Quadro 1 listou os principais 
medicamentos que afetam o equilíbrio do idoso. 
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O sistema musculoesquelético é um órgão de choque 
no idoso. O envelhecimento normal reduz a massa mus- 
cular, o que é agravado pelo frequente sedentarismo. Po- 
de-se dizer que o idoso não tem reserva funcional no sis- 
tema muscular. A maioria dos idosos normais não 
consegue se levantar rapidamente de uma cadeira, e o faz 
utilizando 100% da capacidade muscular do quadríceps, 
daí a afirmação de que a reserva é zero. Dessa forma, tra- 
balhar para melhorar o sistema musculoesquelético é be- 
néfico em qualquer idoso, sobretudo naqueles com ton- 
tura, e é um dos pilares do tratamento do desequilíbrio 
no idoso. De uma forma geral, o médico deve estimular 
todo paciente e, em particular, o idoso para a prática de 
atividade física regular, e a consulta por queixa de tontu- 
ra é um excelente momento para isso. 

O sistema visual é outro muito afetado em idosos e, 
novamente, não por causa do envelhecimento normal. De- 
ve-se testar sistematicamente a acuidade visual do idoso 
com tontura e lembrá-lo da necessidade de consulta anual 
com o oftalmologista. Mesmo quando o déficit visual não 
está diretamente implicado na tontura, a melhora da visão 
geralmente traz alívio ao quadro de tontura, por ser um 
dos órgãos do sistema vestibular que mais conseguem com- 
pensar o déficit de outros, além de contribuir significativa- 
mente para a segurança do paciente com tontura. Até qua- 
dros de vertigem podem ser amenizados, pois a vertigem 
diminui com a fixação do olhar, que ocorre de modo mais 
fácil e eficaz com a melhora da visão. Portanto, deve-se tra- 
balhar para a melhora da acuidade visual do idoso com 
tontura, seja estimulando-o a operar em caso de catarata, 
seja simplesmente orientando-o a usar os óculos em casa. 

Para determinar a causa da queixa de tontura no ido- 
so, primeiro deve-se discernir qual o tipo de tontura. Quei- 
xas de tontura tipo vertigem elicitam determinada abor- 
dagem, descrita no tópico seguinte. Se há queixa de 
pré-síncope e/ou síncope, há a necessidade de uma inves- 
tigação mais detalhada, se a causa não for evidente. O 
Quadro 5 lista algumas das principais causas de pré-sin- 
cope no idoso. 





aS 


* Quadro 5. Principais causas de pré-sincope no idoso 

Doenças cardiocirculatórias: qualquer condição que reduza o débito 
cardíaco, entre elas arritmias, infarto agudo do miocárdio, 
tromboembolismo pulmonar, hipersensibilidade do seio carotídeo, 
estenose aórtica 


Hipotensão postural 

Episódio vasovagal (ou sincope neurocardiogénica) 
Hipoglicemia 

Hipocapnia e hipóxia 

Sindrome do pânico 

Isquemia vertebrobasilar 

Convulsão 

Sincope da micção 

Sincope tussiva 
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Não havendo descrição de quadros de vertigem ou 
pré-síncope, a pergunta seguinte é se a tontura afeta o 
equilíbrio do paciente. Se a tontura é apenas um sintoma 
referido e o equilíbrio está mantido, chama-se tontura 
tipo atordoamento, cujas causas principais são psicoló- 
gicas ou psiquiátricas. Havendo sinal ou sintoma de pre- 
juízo do equilíbrio, e não havendo vertigem ou pré-sin- 
copes no momento em questão, chama-se tontura tipo 
desequilíbrio, o tipo mais comum de tontura no idoso, e 
sua abordagem é descrita em um dos tópicos a seguir. É 
importante ressaltar novamente que muitos idosos rela- 
tam mais de um tipo de tontura, e cabe ao médico dis- 
cernir separadamente se há episódios vertiginosos, pré- 
-sincopais ou de desequilíbrio e abordar cada uma dessas 
queixas da maneira apropriada. 


Vertigem no idoso 


Vertigem é a sensação de movimento ilusório, não 
necessariamente rotatório, do paciente em relação ao am- 
biente ou o contrário. Perguntar ao paciente se ele sente 
que tudo está girando não é, portanto, adequado, deven- 
do-se perguntar se há sensação de movimento durante a 
tontura. Sintomas associados, como náusea, vômitos e 
sintomas autonômicos como sudorese fria, são indicati- 
vos de vertigem mesmo que o paciente não descreva sua 
tontura como tal, e sugerem causa periférica, mas podem 
ser vistos em doenças vestibulares centrais. Sintomas como 
dispneia e palpitações, associados a tontura ou vertigem, 
sugerem causas não vestibulares (p. ex., cardíacas). 

Os diagnósticos mais comuns em um idoso com cri- 
ses vertiginosas são de causas periféricas: vertigem posi- 
cional paroxística benigna, vestibulopatia periférica (la- 
birintite ou neuronite) e doença de Meniére. Deve-se 
atentar para o uso de medicações vestibulotóxicas, trau- 
mas prévios e doenças da coluna cervical, pensando nos 
diagnósticos de vertigem medicamentosa, vertigem pós- 
-traumática e tontura cervical. A maioria das causas cen- 
trais de vertigem é incomum e deve ser suspeitada quan- 
do existem sinais e sintomas neurológicos associados, 
nistagmo de características centrais ou quando há uma 
evolução diferente da esperada nas causas periféricas. O 
nistagmo espontâneo periférico (doenças do labirinto e 
nervo vestibular) é geralmente horizonto-rotatório e nun- 
ca puramente vertical, “batendo” para o lado oposto da 
lesão e sendo suprimido pela fixação visual, O nistagmo 
espontâneo central (doenças do tronco cerebral ou cere- 
belo) pode ter qualquer direção; mesmo puramente ver- 
tical, “bate” para o lado lesado (ou muda de direção com 
o tempo) e não é suprimido pela fixação visual. 

A vertigem originária do ouvido interno frequente- 
mente tem início súbito. História de instalação gradual 
de um quadro de vertigem direciona para o sistema ner- 
voso central. A vertigem intermitente é típica de doenças 
do ouvido interno, enquanto sintomas contínuos reme- 
tem ao sistema nervoso central. Perguntar sobre crises 
anteriores de vertigem é importante para identificar um 
quadro intermitente. A neuronite vestibular muitas vezes 


causa vertigem por alguns dias, de forma que, nos pri- 
meiros dias do quadro, faz diagnóstico diferencial com 
causas centrais. 

Quando a vertigem é intermitente, a duração dos epi- 
sódios é importante. Entre as causas mais comuns, a ver- 
tigem posicional paroxística benigna apresenta crises de 
menos de | minuto, a doença de Meniêre tem crises ha- 
bituais de horas de duração e a crise de neuronite vesti- 
bular costuma durar dias. 

Tontura ou vertigem desencadeadas por movimen- 
tos da cabeça ou do corpo, especialmente olhar para cima 
ou para baixo, suscitam imediatamente a hipótese de ver- 
tigem posicional paroxística benigna, que deve ser des- 
cartada com a manobra propedéutica descrita mais adian- 
te. Faz diagnóstico diferencial com hipotensão postural 
ou tontura ortostática. É importante lembrar que vários 
tipos de tontura pioram com o movimento, independen- 
temente da etiologia. 

Sintomas auditivos como hipoacusia, pressão ou dor 
auricular, zumbido e presença ou história de infecções ou 
otorreia devem ser ativamente pesquisados, por indica- 
rem causa periférica. Embora a possibilidade de tumor 
cerebral ou neuroma do acústico (schwannoma vestibu- 
lar) seja um temor frequente no paciente com tontura ou 
vertigem, esses tumores se apresentam mais como perda 
de audição e/ou zumbido. 


Vertigem posicional paroxística benigna (VPPB) 


A VPPB é a causa mais comum de vertigem no ido- 
so (e também no adulto em geral). Seus diagnóstico e tra- 
tamento são inteiramente realizados com manobras à bei- 
ra do leito, dispensando-se exames complementares e 
medicações. Apesar de ter sido descrita por Bárány em 
1921, e bem caracterizada por Dix e Hallpike em 1952, 
sua fisiopatologia só foi estabelecida em 1992, de forma 
que mesmo os médicos formados neste milénio não re- 
ceberam treinamento adequado sobre essa doença. 

A doença deve-se à presença de partículas de carbo- 
nato de cálcio (otólitos) flutuando na endolinfa do canal 
semicircular posterior, que se desprendem da mácula do 
utrículo por razões desconhecidas e se depositam no ca- 
nal semicircular posterior do labirinto por ação da gra- 
vidade e dos movimentos da cabeça. Quando o canal se- 
micircular posterior é ativado por movimentos da 
cabeça ou do corpo, a presença dos otólitos aparentemen- 
te leva a um sinal disfuncional que causa a vertigem. 

Classicamente, o paciente refere tontura ou vertigem 
em crises de curta duração (menos de 1 minuto), causa- 
da por movimentos da cabeça. Os movimentos mais co- 
muns são olhar para cima, se abaixar e rolar na cama. O 
quadro tem início súbito, e as primeiras crises costumam 
ser acompanhadas de náuseas, vômitos, quedas e grande 
incapacitação. Com a evolução, os movimentos são ins- 
tintivamente evitados e há habituação, com diminuição 
progressiva dos sintomas. Sem tratamento, o quadro ge- 
ralmente é autolimitado (provavelmente por habituação 
neurológica, mesmo com os otólitos presentes), com du- 


ração de semanas a mais de 1 ano. Grande limitação dos 
movimentos da cabeça ou uso de antivertiginosos podem 
levar à perpetuação da doença. 

O diagnóstico pode ser realizado com a manobra de 
Dix-Hallpike (Figura 1), Posiciona-se o paciente sentado 
previamente na maca, com a cabeça virada 45º para o lado 
a ser testado, e com os pés voltados à cabeceira da maca, 
certificando-se de que, ao se deitar, sua cabeça e a porção 
superior dos ombros saiam da maca. A manobra propria- 
mente dita é deitar o paciente rapidamente, até que sua 
cabeça penda para fora da maca, inclinada 30º abaixo do 
plano da cama, e com a cabeça virada 45º para o lado do 
labirinto testado. É vital explicar para o paciente que se 
trata de um teste para labirintite, que sua cabeça será pen- 
dida para fora da cama e que a manobra poderá resultar 
em vertigem. Uma vez na posição final, o paciente deve 
ser orientado a manter os olhos abertos e “olhar para lon- 
ge” (não fixar objeto algum), e o examinador deve pres- 
tar atenção para o surgimento de nistagmo. 

A manobra é positiva quando o paciente descreve 
tontura (que pode ser rotatória ou não), iniciada após 
uma latência de 1 a 5 segundos da manobra (tontura ime- 
diatamente após a manobra deve ser mais bem avaliada) 
e que tenha uma duração de 10 a 40 segundos. A tontu- 
ra ou vertigem é classicamente acompanhada de nistag- 
mo para cima e rotatório durante a sensação vertigino- 











= Figura 1. Manobra de Dix-Hallpike. 
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sa, mas é comum que o paciente fixe o olhar ou não 
coopere com a manobra, impossibilitando a constatação 
do nistagmo. 

Existem várias manobras para o tratamento da VPPB. 
A mais aceita e utilizada é a manobra de Epley, por ter 
substrato fisiopatológico. Ela é chamada manobra de re- 
posição canalicular por perfazer a rotação equivalente ao 
canal semicircular posterior, jogando os otólitos de vol- 
ta ao utriculo. Pacientes com doença cervical avançada 
ou com obstrução carotídea e/ou vertebrobasilar impor- 
tante têm contraindicação relativa para a realização da 
manobra. Os idosos em geral, exceto nos casos supraci- 
tados, conseguem realizar as manobras e respondem ao 
tratamento como os jovens. 

A manobra de Epley (Figura 2) parte da posição de 
cabeça pendente obtida após a manobra de Dix-Hallpike, 
com a cabeça virada para o lado afetado e a ser tratado. 
Deve-se esperar a cessação da vertigem/nistagmo antes 
de começar. A manobra consiste em rodar a cabeça do 
paciente lentamente para o outro lado (alguns autores fa- 
lam em 1 minuto para a rotação total), perfazendo 225°, 
até o nariz do paciente apontar para o chão. O paciente 
precisa rodar parcialmente o corpo, pois o pescoço sozi- 
nho não permite toda a rotação; por isso, certifique-se de 
que há espaço na maca para a rotação para aquele lado e 
peça ao acompanhante do paciente para auxiliá-lo no mo- 
vimento. Após a rotação, deixa-se o paciente com o nariz 
apontando para o chão por 10 a 15 segundos e, em segui- 
da, senta-se o paciente. É comum o paciente sentir ton- 
tura durante e/ou após a manobra. 

A remissão dos sintomas e a negativação do Dix- 
-Hallpike é obtida, segundo a literatura, em 44 a 89% dos 
casos com uma única intervenção, taxa aumentada para 
até 100% com mais de uma sessão. A recorrência é rela- 
tivamente alta, estimada em 15% ao ano. Deve-se orien- 
tar o paciente a procurar novamente o médico na recor- 
rência dos sintomas. É importante notar que, mesmo após 
o tratamento da VPPB, muitos pacientes permanecem 
com queixa de tontura de outras etiologias. A presença 
da VPPB durante meses leva à limitação das atividades, 
o que pode ocasionar uma tontura tipo desequilíbrio, por 
conta do enfraquecimento da musculatura postural. 


Vestibulopatia periférica (labirintite viral aguda 
e neuronite vestibular) 


É a correta denominação da condição chamada labi- 
rintite pelos leigos e, infelizmente, também por membros 
da classe médica. Várias condições, como a VPPB e a doen- 
ça de Meniêre, acabam sendo englobadas na denomina- 
ção pouco precisa de labirintite, o que deve ser combati- 
do. 

Denomina-se vestibulopatia periférica um conjunto 
de condições de evolução geralmente benigna, cuja fisio- 
patologia ainda é bastante discutida. O diagnóstico de 
vestibulopatia periférica é baseado em sinais e sintomas 
clínicos típicos, porém não patognomônicos. No acom- 
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O paciente deve 
rotar para & esquerda 


| 
enquanto o examinador rapidamente q ) 


| roda a sua cabeça de modo que 
o nariz fique direcionado para o chão; 
© paciente deve ficar nessa 
posição por 30 segundos 


m Figura 2. Manobra de reposição canalicular de Epley. 


panhamento do caso, é importante considerar causas cen- 
trais e progressivas de vertigem. 

O quadro típico é o aparecimento súbito e espontá- 
neo de vertigem moderada ou grave. Como todo quadro 
de vertigem intensa e de início súbito, costuma ser acom- 
panhado de náuscas e vômitos. A vertigem piora com mu- 
danças de posição da cabeça e do corpo, como geralmen- 
te ocorre com outros tipos de vertigem. Em geral, não há 
queixa de hipoacusia ou zumbido na neuronite, mas são 
comuns na labirintite. 

A crise mais intensa de vertigem tipicamente dura al- 
guns dias, e a vertigem cessa totalmente em até 6 sema- 
nas. O nistagmo pode ainda ser demonstrado por meses, 
sobretudo por meio da eletronistagmografia. 

Ao exame, nistagmo espontâneo com características 
periféricas (geralmente horizonto-rotatório e nunca ape- 
nas vertical, que “bate” para o lado oposto da lesão e é su- 
primido pela fixação visual) está presente. Como a maio- 
ria dos casos é unilateral, o nistagmo geralmente é 
suprimido também ao se pedir para o paciente olhar na 
direção do lado lesado. 

Não há tratamento específico. Os pacientes devem 
ser orientados sobre o fato de os sintomas mais intensos 
durarem alguns dias, e a vertigem cessa em 4 a 6 sema- 
nas. Eles devem ajustar suas atividades à intensidade dos 
sintomas. Muitos pacientes necessitam de repouso no lei- 
to nos primeiros dias para controle sintomático, e o mé- 
dico deve estimular o retorno às atividades assim que pos- 
sível, com medicação sintomática, se necessário. Durante 
a crise de vertigem, o sintoma pode ser muito incapaci- 
tante. Há risco de quedas, especialmente em pacientes 
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O paciente deve se posicionar 
t sentado olhando para o examinador; 
© examinador deve mover o paciente 
rapidamente para a posição horizontal 
com a cabeça estendida abaixo do nível 
da cama (orelha direita para baixo) 


virada para a esquerda, 
ficando à orelha direita posicionada 
para cima. O paciente deve permanecer 
nessa posição por 30 segundos 





idosos. O uso de antivertiginosos pode aliviar bastante o 
sintoma, mas não anula o risco de quedas e acidentes. 
O uso de medicações antivertiginosas geralmente é 
indicado, mas não é necessário em todos os casos, As me- 
dicações são somente sintomáticas e podem até atrapalhar 
a recuperação do paciente, pois inibem a compensação 
vestibular que leva à remissão dos sintomas. No ato da 
prescrição, o paciente deve ser orientado de que o uso deve 
ser limitado a poucos dias e sobre os riscos do uso crônico. 


Doença de Meniêre 


A doença de Meniére é caracterizada por crises de ver- 
tigem classicamente acompanhadas de hipoacusia flutuan- 
te, zumbido e plenitude auricular (sensação de que o ou- 
vido está entupido). Entretanto, não é incomum que a 
tétrade clássica de sintomas não esteja toda presente, A 
crise dura de minutos a 1 hora (às vezes algumas horas), 
geralmente com nistagmo espontâneo presente ao exame. 

Acredita-se que os sintomas se devem a uma hidrop- 
sia endolinfática, ou seja, a um excesso de fluido endolin- 
fático na cóclea e no labirinto, com consequente aumen- 
to da pressão no sistema endolinfático. Isso leva aos três 
sintomas que geralmente antecedem a vertigem. É pro- 
vável que a vertigem se deva a um vazamento súbito de 
endolinfa, que cede após a normalização da pressão e a 
cicatrização. A evolução da doença pode levar a hipoacu- 
sia e zumbido fora das crises, por lesão neurossensorial. 
Os sintomas são unilaterais na maioria dos casos. À ver- 
tigem pode ser acompanhada de náuseas e vômitos, prin- 
cipalmente nos primeiros episódios. 


A audiometria, um exame muito importante na sus- 
peita dessa doença, demonstra perda neurossensorial pre- 
dominante nas frequências mais baixas (o contrário da 
presbiacusia ou hipoacusia por exposição a ruído, nas 
quais há perda em frequências mais altas). Essa alteração 
começa nos estágios mais iniciais da doença, mas pode 
não ser encontrada na época da primeira crise. 

O tratamento clássico envolve dieta e uso de diuréti- 
cos, tipicamente hidroclorotiazida, na dose de 25 a 50 mg/ 
dia, além de antivertiginosos ou antieméticos nas crises. 
Se o paciente usar tiazídicos por outra indicação clínica, 
como hipertensão arterial sistêmica, trocar a medicação 
em uso ou introduzir um tiazídico diante da suspeita de 
Menitre pode solucionar o problema. Dieta hipossódica 
pode ser o tratamento em casos leves. 

O tratamento é mais bem conduzido por um otorri- 
nolaringologista, que, além de confirmar o diagnóstico, 
pode oferecer tratamento cirúrgico para os casos mais 
graves ou refratários ao tratamento clínico. 


Desequilíbrio no idoso 


Desequilíbrio é a sensação de perda do equilíbrio sem 
a sensação de movimento ilusório (vertigem) ou a imi- 
nência de perda da consciência (pré-síncope). Tipicamen- 
te, os pacientes não relatam sintomas quando sentados 
ou deitados, mas sentem-se desequilibrados ao se levan- 
tar ou andar. Casos graves podem gerar sintomas com o 
paciente sentado (i. e., dificuldade de se equilibrar senta- 
do em uma cadeira). É o tipo mais comum de tontura 
nos idosos. 

O desequilíbrio geralmente se instala quando há uma 
disfunção da integração entre os dados gerados pelos ór- 
gãos sensoriais envolvidos no equilíbrio e o sistema efe- 
tor musculoesquelético. Os órgãos sensoriais principais 
são os órgãos do ouvido interno, a visão e o sistema pro- 
prioceptivo. É importante ressaltar que, em muitos casos, 
a visão e/ou a propriocepção tém um papel mais impor- 
tante no quadro do idoso que os labirintos. Muitos casos 
prontamente nomeados labirintite têm seu principal fa- 
tor causal centrado no sistema visual ou proprioceptor, 
na integração realizada pelo sistema nervoso central ou 
no sistema musculoesquelético. Igualmente, muitos ca- 
sos nos quais extensa investigação foi realizada nos órgãos 
sensoriais e no sistema nervoso central eram, na realida- 
de, devidos a alterações do sistema efetor musculoesque- 
lético, que frequentemente é negligenciado na investigação. 

O que se observa no meio acadêmico dedicado ao as- 
sunto é uma “deslabirintização”, uma compreensão de 
que os labirintos não são o centro do problema na maio- 
ria dos casos de desequilíbrio. A atenção deve ser desvia- 
da e muitas vezes centrada na visão e no sistema mus- 
cular. A participação da equipe multiprofissional, 
principalmente fisioterapeutas e terapeutas ocupacionais, 
é de grande auxílio no tratamento e no diagnóstico, por 
meio de uma avaliação fisioterapéutica, por exemplo. 

Doenças neurológicas, além de medicações, são as prin- 
cipais causas de desequilíbrio em pacientes jovens. No ido- 
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so, o diagnóstico mais importante é o déficit sensorial múl- 
tiplo, e a fraqueza de membros inferiores pode ser a causa 
ou estar associada a ela. Como utilizam mais de uma me- 
dicação, uma delas pode ser a causa ou um cofator. 

O déficit sensorial múltiplo pode incluir baixa acui- 
dade visual, descondicionamento físico com pobre con- 
trole postural, uso de medicações, doença da coluna cer- 
vical, hipofunção vestibular uni ou bilateral e neuropatia 
periférica leve, entre outros. O tratamento consiste em 
identificar e corrigir as alterações passíveis de interven- 
ção. A correção da visão é muito importante, pois o sis- 
tema visual consegue compensar significativamente dé- 
ficits em outros sistemas. Além da correção das doenças 
oculares (incluindo operar catarata, se presente), o pa- 
ciente deve ser encorajado a usar os óculos em casa (o que 
muitos não fazem) e a melhorar a iluminação da casa à 
noite, de forma a melhorar o equilíbrio como um todo. 
Fisioterapia ou atividade física devem ser indicados para 
melhora da força muscular e da coordenação. O trata- 
mento de doenças osteoarticulares (como osteoartrose) 
deve ser iniciado ou otimizado. A sedação da dor com 
analgésicos também contribui. Os medicamentos em uso 
devem ser revistos, e deve-se tentar retirar ou reduzir a 
dose dos não essenciais. Suspender medicações, em vez 
de tentar tratar o desequilíbrio com alguma droga, geral- 
mente é o melhor tratamento. 

A fraqueza de membros inferiores e/ou musculatura 
postural pode advir de alterações em vários sítios, como 
o sistema nervoso (neurônio motor superior e inferior, 
raízes, plexos e nervos periféricos), a integração neuro- 
muscular ou os músculos. Neuropatias, reumatopatias e 
doenças primárias do músculo devem ser lembradas nos 
casos de fraqueza generalizada. O sistema musculoesque- 
lético é o efetor do equilíbrio, a única via final para ob- 
tenção da estabilidade do tronco durante a marcha ou em 
posição sentada. Condições que afetam o funcionamen- 
to desse sistema têm menor possibilidade de compensa- 
ção, por ser o único sistema efetor, ao contrário de uma 
condição que afeta um órgão sensorial, que pode ser mais 
facilmente compensada pelo aumento da ação ou percep- 
ção de outro órgão sensorial. A avaliação é feita princi- 
palmente pelo exame neurológico, testando-se a força 
muscular de vários grupamentos e observando-se a pre- 
sença de fasciculações e os reflexos profundos. Uma cons- 
tatação importante é se a fraqueza afeta grupos muscu- 
lares localizados ou se é simétrica ou generalizada. Na 
dúvida, o paciente deve ser encaminhado ao neurologis- 
ta para diagnóstico. 

Fraqueza muscular suficiente para causar desequili- 
brio pode ser devida apenas a descondicionamento fisi- 
co em pacientes idosos. Uma perda significativa da força 
muscular necessária para realizar uma tarefa rotineira 
pode ocorrer após poucos meses do abandono da dita ta- 
refa. Isso é uma complicação comum do idoso com ton- 
tura de qualquer tipo, que limita suas atividades por medo 
de cair ou receio dos familiares e acaba agravando ou as- 
sociando o desequilíbrio à queixa de tontura. Pacientes 
com história de limitação de suas atividades diárias an- 
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terior ao início do quadro de desequilíbrio podem ter o 
descondicionamento físico como cofator ou até causa 
principal do sintoma e podem ser orientados a fazer ca- 
minhadas ou a retomar suas atividades como parte do 
tratamento. É importante explicar para o paciente que a 
obtenção do recondicionamento geralmente demora se- 
manas ou meses. 


Doença de Parkinson 


É uma importante causa de alteração de marcha e 
equilíbrio, bem como de quedas. A incidência é maior en- 
tre a 6º e a 8º décadas de vida, e a doença se apresenta com 
pelo menos dois dos achados da tétrade clássica de bra- 
dicinesia, rigidez, tremor de repouso e instabilidade pos- 
tural, A marcha geralmente é de pequenos passos, lenta, 
com postura estática e diminuição do movimento asso- 
ciado de braços e tronco. O paciente muda de direção em 
bloco. Quando há bradicinesia, a marcha é mais lenta e 
pausada, com pouco uso dos braços, uma facies imóvel e 
dificuldade de iniciar o movimento. 

O uso de medicamentos com efeito colateral antido- 
paminérgico, como cinarizina (Stugeron*), metoclopra- 
mida (Plasil*) e neurolépticos, é uma causa comum de 
parkisonismo em idosos. O uso da medicação pode cau- 
sar um parkisonismo transitório, que cede após 1 a 2 me- 
ses sem a droga, mas também pode precipitar o início dos 
sintomas em um paciente já com doença de Parkinson 
incipiente. 

A síndrome parkinsoniana inclui várias doenças com 
sinais semelhantes aos da doença de Parkinson, que de- 
vem ser suspeitadas quando há rápida progressão dos sin- 
tomas, quedas e instabilidade logo no início do quadro, 
ou presença de outros achados neurológicos. A presença 
do tremor característico sugere doença de Parkinson, e 
não síndrome parkinsoniana. As doenças da síndrome 
também respondem mal à levodopa, de forma que um tes- 
te terapéutico pode ser de grande utilidade diagnóstica. 

A síndrome do lobo frontal, que engloba grande va- 
riedade de doenças neurológicas, apresenta a chamada 
marcha magnética, arrastando os pés como se estivessem 
magneticamente atraídos ao chão. Apesar dessa descrição 
clássica, a marcha é difícil de diferenciar da parkinsonia- 
na, exceto talvez pelo maior uso dos braços no movimen- 
to e uma melhor postura do tronco. Também responde 
mal ao uso de levodopa. As causas principais são isquê- 
micas, tumorais ou hidrocefalia de pressão normal. 


Hidrocefalia de pressão normal 


Essa doença vem sendo cada vez mais diagnosticada 
desde a descrição relativamente recente por Addams, em 
1965. O paciente se apresenta com a tríade clássica de al- 
teração da marcha, incontinência urinária e demência, 
com os sintomas surgindo nessa ordem. Em muitos ca- 
sos, portanto, a alteração da marcha pode ser o único sin- 
toma. A marcha é chamada magnética, como descrito an- 
teriormente. A imagem do sistema nervoso central 


mostra uma hidrocefalia sem obstruções aparentes, mes- 
mo quando se realiza ressonância magnética com estudo 
do fluxo liquórico. Deve-se suspeitar dessa condição sem- 
pre que houver dilatação ventricular sem atrofia cortical 
significativa concomitante. A pressão liquórica é normal 
na maior parte do dia, com picos de elevação que causam 
a hidrocefalia. Talvez o nome mais apropriado para essa 
doença seja hidrocefalia de pressão intermitente, termo 
já utilizado em alguns centros. A resposta ao tratamento, 
drenagem liquórica por meio de um shunt, é variável, de- 
pendendo do grau de lesão permanente. Testar a respos- 
ta clínica com a retirada de 40 a 50 mL de líquido cefa- 
lorraquidiano é uma das maneiras propostas para 
predizer o sucesso de um shunt. 


Consequências 

Deve-se atentar para algumas consequências ou com- 
plicações comumente observadas em idosos com distúr- 
bios de equilíbrio. 

O medo de cair é uma síndrome geriátrica de grande 
importância. Pacientes idosos com alteração da marcha e/ 
ou do equilíbrio costumam experimentar o medo de que- 
das, tendo ou não apresentado quedas no passado. A per- 
da de confiança decorrente em geral resulta em restrição 
de atividades, o que leva a um descondicionamento físico, 
levando a maior fraqueza muscular e a uma confiança ain- 
da menor. Esse círculo vicioso pode progredir e se tornar 
debilitante. Pode também constituir um fator significati- 
vo para a transferência do paciente para um ambiente su- 
pervisionado, como uma instituição de longa permanén- 
cia. Em uma situação intermediária, os familiares do 
paciente lhe impõem uma série de proibições e restrições 
visando a sua suposta segurança. Essa síndrome deve ser 
identificada prontamente e combatida com orientações e 
psicoterapia, se necessário, além da restituição da confian- 
ça pelo tratamento do distúrbio de movimento, se houver. 

Sintomas depressivos também são comuns em ido- 
sos com distúrbios de movimento, como consequência 
ou mesmo como causa da piora da marcha e do equili- 
brio. Havendo o diagnóstico de depressão maior, deve-se 
optar por antidepressivos com um perfil de efeitos cola- 
terais menos predisponente a quedas. Classicamente, os 
tricíclicos e os antidepressivos mais sedativos, como a 
mirtazapina, estão mais associados ao risco de quedas, e 
os inibidores de recaptação da serotonina são mais segu- 
ros, embora também aumentem o risco de quedas, como 
qualquer medicação com ação do sistema nervoso central. 

Uma síndrome de imobilidade pode se instalar, em 
decorrência direta da(s) doença(s) da mobilidade ou por 
conta de restrições ao movimento impostas ao paciente 
por si mesmo ou por familiares. Nos seus estágios iniciais, 
em geral não é identificada pelo paciente ou seus familia- 
res. No início, o paciente mantém suas atividades domés- 
ticas e, por se manter teoricamente ativo, a restrição às ati- 
vidades não é percebida, De uma forma geral, é 
improvável que um paciente restrito ao domicílio ou que 
poucas vezes sai de casa tenha um padrão de atividade 
adequado à manutenção do condicionamento físico, a me- 


nos que deliberadamente realize exercícios físicos. Este- 
reótipos dos idosos, como ser normal e esperado que fi- 
quem em casa, dificultam a identificação precoce de 
síndromes de imobilidade parciais, de forma que esse diag- 
nóstico deve ser buscado ativamente, não se esperando 
que seja uma queixa na maioria dos casos. 


Diagnóstico e exames complementares 


Havendo alteração da marcha, primeiro deve-se es- 
tar atento para assimetrias regulares, que indicam doen- 
ça neurológica ou musculoesquelética unilateral. Já uma 
marcha imprevisível ou altamente variável indica uma 
perda do controle motor, sugerindo síndromes cerebela- 
res ou do lobo frontal. A dificuldade de iniciar a marcha 
é típica de parkinsonismo, principalmente se, depois de 
iniciada, a marcha é contínua. Instabilidade postural pode 
ser causada por disfunção cerebelar, subcortical ou par- 
kinsonismo. Uma marcha de pequenos passos é inespe- 
cífica e pode apenas refletir um medo de cair. Quando o 
passo é menor de um dos lados, geralmente reflete um 
problema do outro lado, uma vez que a passada de um 
lado é, na realidade, realizada pela perna do lado oposto. 

Se a queixa principal for de alteração do equilíbrio, 
primeiro deve-se verificar se há crises de vertigem e/ou 
de pré-síncope. Crises vertiginosas geralmente são devi- 
das a causas periféricas, mas as causas centrais, mais ra- 
ras porém mais graves, não devem ser descartadas. As 
principais causas de vertigem no idoso são a vertigem po- 
sicional paroxística benigna, a doença de Meniére e a neu- 
ronite vestibular (ou labirintite), e o primeiro passo na 
diferenciação é verificar a duração das crises de vertigem, 
respectivamente de poucos minutos, poucas horas e vá- 
rias horas ou dias. A investigação de pré-sincope é a mes- 
ma de síncopes, sendo a maioria dos diagnósticos uma 
condição cardiovascular que reduza o débito cardíaco. 

Havendo desequilíbrio (que pode coexistir com cri- 
ses de vertigem e/ou pré-síncope, que também precisam 
ser diagnosticadas), o diagnóstico é frequentemente mul- 
tifatorial. Doenças neurológicas podem ser uma das cau- 
sas. Outras causas associadas incluem baixa acuidade vi- 
sual, descondicionamento físico com pobre controle 
postural por fraqueza muscular e uso de medicações. 

No idoso com alteração da marcha e/ou do equilí- 
brio, sempre deve-se estar atento à acuidade visual e ao 
uso de medicações, que constituem fatores associados 
muito comuns. Uma avaliação cognitiva e do grau de fun- 
ção que o paciente desempenha é importante para iden- 
tificar alterações cognitivas agudas ou crônicas e identi- 
ficar prejuízos funcionais não percebidos até o momento. 

Em toda consulta deve-se, se possível, perguntar ex- 
plicitamente ao paciente se ele sofreu quedas. Os pacien- 
tes idosos costumam omitir a ocorrência de quedas, ora 
em decorrência de uma percepção de que quedas são co- 
muns na terceira idade, ora por medo de parecerem mais 
frágeis ou mais doentes. Os pacientes também podem te- 
mer que os familiares limitem suas atividades ao saber 
que estão caindo. 
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Havendo quedas, deve-se determinar sua frequência 
e seu mecanismo. Uma única queda pode não ser um si- 
nal de problemas maiores, mas sinaliza um paciente com 
risco de quedas subsequentes. Se há pelo menos duas que- 
das em um período de 6 meses, uma avaliação deve ser 
realizada. Outra questão importante é analisar se o me- 
canismo que levou à queda também causaria uma queda 
em um indivíduo mais novo e/ou mais saudável. Se o me- 
canismo for intenso a ponto de derrubar uma pessoa hí- 
gida, essa queda causa menos preocupação. Porém, se o 
mecanismo for insuficiente para justificar uma queda em 
pessoas saudáveis, trata-se de uma queda patológica, que 
deve ser mais bem investigada, mesmo que seja única. Se 
o mecanismo não foi identificado pelo paciente ou ele 
não se lembra, deve-se pensar na hipótese de síncopes. 

É preciso obter uma descrição detalhada do mecanis- 
mo da queda, em que local ocorreu, se o paciente se ma- 
chucou. Os familiares podem se recordar melhor do 
número e da característica das quedas, sobretudo se pre- 
senciaram algumas delas. Alguns elementos cruciais para 
o diagnóstico incluem o uso de medicamentos, o diag- 
nóstico de alterações cognitivas agudas ou crônicas e a 
determinação de fatores ambientais que determinem que- 
das. Mais uma vez, é importante verificar a acuidade vi- 
sual, a força de membros inferiores e a presença de hipo- 
tensão postural. Se presentes, suas causas devem ser 
identificadas e, se possível, eliminadas. 

A ocorrência ou não de perda de consciência é um 
elemento crucial, por vezes difícil de ser esclarecido. Mui- 
tos idosos que apresentaram perda da consciência levan- 
do à queda não se lembram do fato” (i. e., é necessário 
sempre considerar a hipótese de que houve síncope, a me- 
nos que haja uma testemunha confiável ou o mecanismo 
da queda permita descartar tal hipótese). Pacientes que 
sofreram ferimentos importantes (sugerindo que não am- 
pararam a queda) ou que não se recordam do mecanis- 
mo exato da queda são particularmente candidatos a uma 
investigação de sincope. 

Mais detalhes sobre o diagnóstico de condições espe- 
cíficas associadas a alterações do equilíbrio e quedas no 
idoso estão descritos nos tópicos dessas condições. 


Exame físico 


O exame físico deve incluir uma medida da acuida- 
de visual (que pode ser obtida com cartazes padroniza- 
dos), um exame neurológico e um exame das articula- 
ções em busca de alterações e limitações. 

O exame neurológico deve incluir o teste de Rom- 
berg e a busca ativa de sinais de parkinsonismo e altera- 
ções cerebelares. A força muscular deve ser testada. Deve 
incluir, também, um exame da marcha. O ideal é que o 
paciente esteja usando roupas que permitam perceber os 
joelhos (calças ou bermudas) e, se possível, deambule sem 
o uso de bengalas ou andadores (se indicado, com o mé- 
dico ou o acompanhante andando bem próximo para 
oferecer auxílio, caso necessário). Deve-se observar o ta- 
manho, a cadência e a altura dos passos, se o paciente ar- 
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rasta os pés, a ocorrência de desvios e perdas de equili- 
brio e se o paciente os corrige satisfatoriamente. 

Idealmente, é preciso também realizar uma medida 
objetiva da acuidade visual. Em geral, os idosos referem 
estar enxergando “bem”, quando, na realidade, apresen- 
tam alterações da visão. Pode-se testar facilmente a acui- 
dade visual em consultório utilizando o cartaz do teste 
de Snellen (com letras de tamanhos progressivamente 
menores) ou do teste dos ganchos (idem, com ganchos, 
para analfabetos). Optando-se por não testar em consul- 
tório, todo paciente com alteração do equilíbrio ou que- 
das deve ser encaminhado para avaliação por um oftal- 
mologista. Na verdade, deve-se recomendar a todo idoso 
que procure o oftalmologista anualmente. 

Uma avaliação objetiva e simplificada pode ser obti- 
da com o timed up and go test'?, no qual o paciente se sen- 
ta em uma cadeira com braços e realiza o seguinte teste: 
levantar da cadeira, andar 3 m, virar, andar de volta à ca- 
deira e se sentar, sem o uso de bengalas e sem se apoiar 
nas paredes (porém utilizando o apoio dos braços da ca- 
deira). Realiza-se isso uma vez, a título de teste, e depois 
três vezes seguidas que são cronometradas, obtendo-se a 
média. Uma média de 30 segundos ou mais para a reali- 
zação do teste indica que o paciente tem uma mobilida- 
de restrita e um maior risco de quedas, necessitando de 
intervenção. Complementarmente, pode pedir-se ao pa- 
ciente para se levantar da cadeira sem usar os braços, o 
que testa, de modo objetivo, a força muscular proximal. 

A busca por hipotensão postural deve ser realizada com 
o paciente previamente deitado por alguns minutos; me- 
de-se a pressão arterial, que é medida novamente após 3 
minutos em pé. Uma queda de pelo menos 20 mmHg na 
pressão sistólica, ou de 10 mmHg na pressão diastólica, é 
considerada hipotensão postural. A principal causa são me- 
dicações hipotensoras, as quais devem ser revistas. Outra 
causa comum é depleção de volume, por desidratação ou 
doenças. Descartadas essas duas causas, as causas não neu- 
rogênicas (a maioria cardiocirculatórias) são mais comuns 
que as neurogênicas (principalmente alterações do sistema 
autonômico ou disautonomias). Deve-se suspeitar de cau- 
sas neurogênicas quando o paciente em pé tiver hipoten- 
são postural sem a esperada elevação compensatória da fre- 
quéncia cardíaca, de cerca de 15 a 30 batimentos por minuto. 

Uma visita domiciliar geralmente é a maneira mais 
efetiva de avaliar os riscos ambientais. Com a visita, que 
pode ser realizada pelo próprio médico ou por fisiotera- 
peuta, enfermeira ou assistente social, ou pela entrevista 
com o paciente e outros moradores da casa, deve-se iden- 
tificar condições de risco para quedas no domicílio e pro- 
por modificações que as reduzam. 


Tratamento 


Uma vez identificada(s) a(s) causa(s) para a altera- 
ção do equilíbrio e/ou quedas do paciente, o tratamento 
é direcionado às causas. O tratamento das causas especí- 
ficas é abordado nos respectivos tópicos. Além dele, algu- 
mas medidas gerais se aplicam à maioria dos casos: 


= Readequação das medicações em uso: medicações 
são uma causa ou cofator comum de distúrbios da mo- 
bilidade em idosos (Quadro 1). Se presentes, devem ser 
retiradas ou ter suas doses reduzidas. 

= Identificar e tratar hipotensão postural. 

= Identificar baixa acuidade visual e tratá-la, ou en- 
caminhar ao oftalmologista para avaliação. 

= Indicar um programa de exercícios, se possível sob 
orientação, para melhora da força muscular e do equilí- 
brio. Exercícios resistidos (musculação), ginástica para 
terceira idade e tai chi chuan são boas opções. Os casos 
mais leves podem ser orientados para caminhadas de pelo 
menos 30 minutos quase todos os dias ou hidroginásti- 
ca. Os casos mais graves necessitam de fisioterapia. 

= Rastrear para osteoporose e déficit de vitamina D, 
e tratar se necessário. A reposição de vitamina D está in- 
dicada se a dosagem de 25-hidrocolecalciferol for menor 
que 50 nmol/L e, além de reduzir o risco de fraturas, tam- 
bém melhora a força muscular e o equilíbrio. 

= Identificar riscos ambientais e eliminá-los. 

Essas medidas gerais, mesmo que não corrijam a cau- 
sa principal do distúrbio de marcha e/ou equilíbrio do 
idoso, podem, por si só, resolver o problema ao restituir 
ao idoso mecanismos compensatórios eficientes, como a 
visão e a força muscular e eliminar cofatores que aumen- 
tam a magnitude do problema. 


Redução de riscos ambientais 


Os riscos ambientais ou fatores externos são os prin- 
cipais responsáveis por quedas em idosos. Havendo um 
paciente com distúrbio da marcha e/ou do equilíbrio, ten- 
do apresentado queda ou não, deve-se orientar a ele e a 
seus familiares e cuidadores uma reestruturação ambien- 
tal, visando diminuir o risco de quedas. O Quadro 4 lis- 
tou os principais riscos ambientais para quedas, que, se 
possível, devem ser removidos. O Quadro 6 lista algumas 
modificações ambientais úteis na prevenção de quedas 
em idosos. 





Colocar barra de apoio ao lado do vaso sanitário 
Colocar barra de apoio dentro do boxe, sob o chuveiro 
Posicionar uma cadeira dentro do boxe, sob o chuveiro 


Colocar adesivos antiderrapantes no piso sob o chuveiro 


Remover escadas (Colocar rampas) ou instalar corrimãos em ambos 
os lados 


Fixar os tapetes no chão 

Colocar corrimãos e barras de apoio nas áreas de circulação 
Usar bengala ou andador 

Nivelar o piso (eliminando degraus isolados) 


Elevar o vaso sanitário, o sofá, a cama e as cadeiras, de forma que o 
paciente sentado tenha um ângulo de 90º nos joelhos e quadris, 
diminuindo o deslocamento para se sentar e levantar 


Outra intervenção muito importante é orientar ao 
paciente idoso sobre o uso de calçados adequados. O sa- 
pato adequado é fechado tanto em cima do pé como atrás 
do calcanhar, podendo, entretanto, expor os dedos. Deve 
ter apoio para o arco plantar medial na sola (solados to- 
talmente retos são inadequados, devendo ter a curvatura 
anatômica), e um salto de 2 cm (o salto masculino habi- 
tual, que visa a redistribuir o peso do corpo entre o an- 
tepé e o retropé). A sola deve ser antiderrapante. Se o pa- 
ciente aceitar, o uso de tênis é uma excelente solução. O 
uso de chinelos deve ser desencorajado, mesmo em casa, 
pois produzem uma marcha de pés arrastados que au- 
menta o risco de quedas. Se o paciente não se habituar a 
usar calçados adequados em casa, pode ser orientado a 
ficar descalço ou usar meias em vez de chinelos. 

Em casos mais graves, orientações específicas podem 
ser fornecidas por fisioterapeuta ou terapeuta ocupacio- 
nal, incluindo, provavelmente, uma visita domiciliar. 


Indicação e uso correto de bengalas 
e andadores 


Em alguns casos, os distúrbios da marcha e/ou do 
equilíbrio no idoso não dispõem de tratamento curativo. 
Nesse caso, ou enquanto se aguarda a resposta ao trata- 
mento oferecido, o paciente pode se beneficiar do uso de 
bengalas ou andadores. Estes são órteses (dispositivos que 
atuam como extensão à anatomia, ao contrário das pró- 
teses, que substituem partes faltantes da anatomia) que 
aumentam a base de apoio do paciente e também diver- 
gem parte de seu peso, poupando articulações de carga. 

Bengalas geralmente são feitas de madeira ou alumí- 
nio. As de alumínio devem ser ajustáveis, enquanto as de 
madeira necessitam ser serradas para atingir o tamanho 
pretendido. Todas devem ter peças de borracha na pon- 
ta, que devem ser trocadas periodicamente. 

Existem também bengalas com vários pés (3 ou 4), 
que supostamente aumentariam a base de apoio e a esta- 
bilidade. Elas têm a vantagem de permanecerem em pé 
sozinhas, permitindo ao paciente apoiá-la para realizar 
outras atividades facilmente. A principal desvantagem é 
que todos os pés devem tocar o chão simultaneamente. 
Por isso, muitos pacientes as acham desajeitadas. Para pa- 
cientes com marcha mais rápida, seu uso é quase impos- 
sivel. Um estudo não demonstrou nenhuma vantagem 
para o equilíbrio no uso dessas bengalas em relação às 
tradicionais!*, 

Andadores são armações metálicas com empunha- 
duras para as mãos e quatro pés, fechadas em três lados, 
restando um lado aberto onde o paciente se posiciona. 
São leves, geralmente de alumínio, com as quatro pernas 
com tamanho ajustável. Os tipos mais comuns são o an- 
dador padrão, o andador com rodas frontais e o andador 
recíproco. Este último é igual ao padrão, porém articula- 
do, permitindo ao paciente adiantar as pernas esquerdas 
ou as direitas. Andar com esse tipo de andador requer 
maior coordenação, mas permite uma marcha mais pró- 
xima da fisiológica e com maior base de sustentação. 


7 ALTERAÇÕES DO EQUILÍBRIO E QUEDAS NO IDOSO 


Tanto as bengalas como os andadores devem ser in- 
dividualizados para cada paciente e doença. Simplesmen- 
te comprar uma bengala em uma loja não é adequado. 
Equipamentos que não estão adaptados ao paciente po- 
dem aumentar o risco de quedas em vez de diminui-lo. 
Tanto as bengalas quanto os andadores devem ser ajus- 
tados para uma altura igual à distância entre o trocânter 
maior do fêmur do paciente e o chão. O cotovelo deve fi- 
car fletido em um ângulo de apenas 15 a 30°. O paciente 
não deve ter de levantar nem abaixar seu ombro para se 
apoiar. As peças de borracha nos pés devem ser verifica- 
das e trocadas conforme houver desgaste. 

Bengalas são utilizadas na mão do lado mais forte, 
geralmente o lado livre de doença ou menos doente. Os 
pacientes tendem a segurar a bengala na mão do lado afe- 
tado, o que deve ser identificado e combatido. A ponta da 
bengala deve tocar o chão a cerca de 60 cm da base do 
dedo mínimo. 


Considerações finais 


O prognóstico do idoso com alteração da marcha e/ 
ou do equilíbrio é variável, dependendo das doenças ou 
condições que a estão causando. Muitas causas dispõem 
de tratamento adequado, ainda que parcial. Algumas cau- 
sas são irreversíveis, principalmente doenças neurológi- 
cas. Contudo, a atuação nos mecanismos compensató- 
rios traz resultados na maioria dos casos. Trabalhar para 
melhorar a visão e a força muscular dos pacientes em ge- 
ral diminui ou até elimina o problema, mesmo sem a so- 
lução da causa de base, O mesmo ocorre quando as me- 
dicações em uso são revistas. Reduzindo-se os riscos 
ambientais, as quedas podem ser bastante reduzidas ou 
até eliminadas. 

Deve-se ter em mente que alterações da marcha e/ou 
do equilíbrio comumente são multifatoriais. Mesmo que 
a doença precipitante da piora evidente não possa ser tra- 
tada a contento, atuando-se nos outros fatores, que po- 
dem estar presentes há muitos anos, embora oligossinto- 
máticos, muitas vezes consegue-se restituir ao idoso uma 
nova condição de equilíbrio funcional, com a melhora 
dos mecanismos compensatórios. 

= Alterações do equilíbrio são comuns na terceira 
idade, mas não são parte do envelhecimento normal. A 
maioria dos idosos não tem alterações notáveis do equi- 
líbrio. 

= Um terço dos idosos que vivem em comunidade so- 
freram queda no ano anterior. Muitos não relatam a que- 
da espontaneamente, por isso deve-se perguntar sempre. 

a O principal tipo de tontura no idoso é o desequi- 
líbrio, que é multifatorial. 

= As causas mais comuns de vertigem no idoso são 
a VPPB e a doença de Menitre, seguidas pela vestibulo- 
patia periférica (labirintite). Deve-se atentar para o diag- 
nóstico das duas primeiras e questionar o excesso de diag- 
nósticos de labirintite. 

= Na abordagem do idoso com alteração do equilí- 
brio e/ou quedas, é importante: 
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- Rever as medicações em uso e remover ou reduzir 
a dose das medicações inadequadas. 

- Realizar exame neurológico em busca de alterações 
da marcha, do equilíbrio e da força muscular, doença de 
Parkinson e doenças cerebelares. 

- Questionar quanto à existência do medo de cair e 
depressão, que devem ser tratados. 

- Questionar a possibilidade de síncope(s) 
associada(s) a queda(s). 

- Avaliar a acuidade visual e tratar, se necessário. 

- Buscar ativamente a presença de hipotensão pos- 
tural e tratá-la. 

- Identificar riscos ambientais e eliminá-los. 

- Indicar um programa de atividade física. 

- Rastrear para osteoporose e déficit de vitamina D. 

- Orientar o uso de calçados adequados. 

Indicar o uso de bengalas ou andadores, se neces- 


sário. 

= Além de tratar as causas imediatas, atuar nas cau- 
sas secundárias e nos mecanismos compensatórios na 
maioria dos casos traz bons resultados. 
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Introdução 


O processo de envelhecimento traz consigo alterações 
características do corpo, tanto anatômicas quanto funcio- 
nais. Tais alterações se associam ao aumento significativo 
da incidência de morbidades que são habitualmente re- 
lacionadas a este processo. Contudo, é importante ressal- 
tar as diferenças entre achados aparentemente normais e 
fisiológicos do processo de envelhecimento daqueles es- 
pecíficos da senescência e aqueles que se associam ou au- 
mentam a incidência nesta faixa etária da população, com 
fronteiras pouco precisas entre estes grupos. 

No primeiro caso, as alterações são consideradas na- 
turais do processo de envelhecimento e têm pequeno im- 
pacto funcional. 

As alterações ou doenças específicas da senescência 
estão associadas a distúrbios característicos, seguindo cri- 
térios específicos: são cumulativas, universais, progressi- 
vas, irreversíveis e degenerativas (CUPID)'. 

Entretanto, a atenção da comunidade médica, sem 
dúvida, volta-se predominantemente para as doenças cuja 
incidência aumenta com o envelhecimento, como neo- 
plasias, lesões osteomusculares, osteoporose, diabete me- 
lito, hipertensão, doença de Alzheimer e insuficiência ar- 
terial, tratadas em capítulos específicos deste livro. 

Este capítulo descreve as condições consideradas nor- 
mais no processo de envelhecimento. 


Sistema nervoso central 


Os estudos por imagem relacionados ao envelheci- 
mento e suas consequências no sistema nervoso central 
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são, de longe, os mais abundantes na literatura de ima- 
gem gerontológica. 

Um resumo das conclusões mais bem estabelecidas? 
mostra que: 

= Há uma redução volumétrica real do cérebro, não 
se tratando de artefato de técnica. 

= Esta redução volumétrica ocorre de maneira dife- 
renciada no tempo e nas diversas estruturas cerebrais, 
sendo mais evidente o aumento dos ventrículos cerebrais, 
que funciona como um marcador geral da redução volu- 
métrica cerebral, pois representa o resultado cumulativo 
da redução de várias estruturas do cérebro (Figura 1). 

= A redução é mais evidente na região do córtex pré- 
-frontal e menos marcada nas regiões temporais e occi- 
pitais. 

= Os núcleos caudados sofrem redução volumétrica 
linear com as áreas de córtex associativo. Os hemisférios 
cerebelares apresentam redução mais lenta. 

a Redução significativa do volume hipocampal e do 
córtex entorrinal está associada a alterações bem tardias 
do envelhecimento, sugerindo uma redução volumétrica 
não linear (Figura 2). 

= Possivelmente, alterações terapéuticas ou nutricio- 
nais recentes podem estar associadas à redução da velo- 
cidade dessas alterações. 

Achados referentes à alteração de sinal na substância 
branca periventricular e não periventricular na ressonân- 
cia magnética aparentemente correlacionam-se de ma- 
neira diferente com os achados dos estudos neuropato- 
lógicos: alterações periventriculares são geralmente 
simétricas e correspondem a processos não isquêmicos, 
como defeitos da camada ependimária, fibrose ou gliose. 
Focos de sinal não periventriculares correspondem aos 
espaços perivasculares, pequenos infartos ou áreas sem 
achados histopatológicos relevantes” (Figura 1). 


Cabeça e pescoço 


Não existem alterações significativas na região cervi- 
cal. Os achados orbitários estão associados aos processos 
de degeneração do cristalino, que aumenta sua atenua- 
ção aos raios X. Há, também, achados relacionados aos 
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Figura 1. A: Paciente com cerca de 75 anos. B: Paciente com cerca 
de 30 anos. Observar o alargamento das vias de circulação liquérica, 
particularmente dos ventrículos laterais e dos sulcos corticais frontais. 
Há também múltiplos focos de alteração de sinal na substância branca 
periventricular e subcortical na paciente mais idosa. 








Figura 2. A: Paciente com cerca de 76 anos. B: Paciente com 30 
anos. Imagens coronais ponderadas em T2. Observar a redução volu- 
métrica discreta das formações hipocampais. 


processos degenerativos retinianos com descolamento ví- 
treo, representados à tomografia computadorizada e à 
ressonância magnética apenas quando complicadas por 
descolamento retiniano ou hemorragias. 

A lipossubstituição das glândulas paróticas e calcifi- 
cações ocasionais nas cartilagens auriculares são achados 
comuns, já a redução volumétrica da musculatura cervi- 
cal não é um achado frequente. Pode haver presbiesófa- 
go (Figura 3). Há, também, tortuosidade no trajeto das 
artérias cervicais (Figura 4). 


Tórax 


As alterações associadas ao envelhecimento no pul- 
mão são semelhantes às alterações enfisematosas discre- 
tas. Outros achados característicos no tórax são: calcifi- 
cação das cartilagens traqueais, aumento do diâmetro 
anteroposterior da traqueia (Figura 3) e descrição recen- 
te do aumento da relação broncoarterial a partir dos 65 
anos de idade, atingindo os limites diagnósticos de bron- 
quiectasia em pacientes assintomáticos*. 

Observam-se também aumento dos pinçamentos 
pleurodiafragmáticos e aspecto ondulado do tecido mus- 
cular diafragmático (Figura 5). 





Figura 3. Presbiesófago e aumento do diâmetro A-P da traqueia 
associada à calcificação de cartilagem traqueal (setas). 
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Figura 4. Mesmo paciente da Figura 3. Observar tortuosidade de ca- 
rétida intema esquerda com algumas placas ateromatosas calcificadas. 





Figura 5. Aspecto ondulado da musculatura diafragmática. 


Abdome 


Achados comuns nos pacientes geriátricos são a hi- 
poatenuação progressiva do parênquima pancreatico as- 


sociada a aumento de seu teor lipídico, mesmo em pa- 
cientes com função pancreática normal (Figura 6), bem 
como redução volumétrica hepática (Figura 7). 

Classicamente, há aumento do diâmetro hepatocolé- 
doco, com aumento de 1 mm por década. 

Cistos renais simples são achados comuns na popu- 
lação acima de 40 anos. Geralmente são assintomáticos, 
porém podem estar associados a hematúria, obstrução do 
sistema coletor, infecções ou dores (Figura 8). Ocorre, tam- 
bém, o aumento da incidência de divertículos colônicos. 

A sarcopenia leva ao aumento da incidência de diás- 
tase de músculos retos abdominais e hérnias inguinais 
(Figura 9). 

Aumento prostático também é um achado comum. 





Figura 6. grs computadorizada. Notar o aspecto 5 lipossube- 
tituído do parênquima pancreático. 





Figura 7. Tomografia de abdome sem contraste. Reformatação mul- 
tiplanar. Observar redução volumétrica hepática. 


Sistema musculoesquelético 


As alterações associadas a osteopenia e sarcopenia são 
mais evidentes com aumento da incidência de fraturas 
por insuficiência, cujo principal diagnóstico diferencial 
são as fraturas secundárias a lesões osteolítica. A sarco- 
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Figura 8. Tomografia computadorizada com reformatação 3D. Ob- 
servar cisto renal simples em terço médio à esquerda. 





Figura 9. Renderização de volume 3D em tomografia. Notar a diás- 
tase dos retos abdominais. 


penia, na ausência de outras lesões, é reversível pela ati- 
vidade física controlada. Redução da hidratação das car- 
tilagens está associada a aumento da incidência de 
fenômenos inflamatórios osteoarticulares associados a 
microtraumas e, eventualmente, alteração de sinal em T2 
nas cartilagens. 
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9 Atividade física, neuroplasticidade e controle motor 

10 A eletroneuromiografia no diagnóstico das 
síndromes incapacitantes 

W Ajudas técnicas para a marcha dos pacientes 
amputados e malformados 

12 Condicionamento físico e reabilitação 
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Introdução 


Neste capítulo, será descrita a deficiência, sua impor- 
tância na saúde e a especificidade e complexidade da rea- 
bilitação. Será abordada principalmente a avaliação fun- 
cional na deficiência com o uso de instrumentos como a 
Classificação Internacional de Funcionalidade (CIF) e a 
Medida de Independência Funcional (MIF). Ao final do 
capítulo, será discutida a prevenção de incapacidades. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) define a 
reabilitação como “um conjunto de medidas que auxi- 
liam os indivíduos que possuem alguma deficiência, a 
atingir e manter um nível ideal de funcionalidade em in- 
teração com o ambiente”. A reabilitação maximiza a fun- 
ção e minimiza as limitações de atividade e impedimen- 
to à participação”, Como uma estratégia de saúde, a 
reabilitação é instrumental para permitir que as pes- 
soas que possuem limitações em sua funcionalidade per- 
maneçam ou retornem às suas casas ou à comunidade, 
vivam com independência e participem de atividades da 
vida cívica, da educação e do mercado de trabalho. 

A reabilitação é eficaz na redução da carga da inca- 
pacidade e no aumento das oportunidades de inclusão 
social para as pessoas com deficiência. Prevenir as com- 
plicações secundárias decorrentes da imobilidade, da le- 
são cerebral e da dor produz muitos benefícios, tanto 
qualitativamente para o completo estado de saúde do in- 


Deficiência, Funcionalidade 


Conceitos importantes (OMS)' 


No contexto da saúde, incapacidade (disability) é um ter- 
mo abrangente para deficiências (impairments), limitações 
em atividades e restrições à participação. 

Esse termo denota os aspectos negativos da interação 
entre um indivíduo (com um estado ou condição de saú- 
de) e os fatores contextuais do indivíduo (fatores ambien- 
tais e pessoais). 


divíduo como quantitativamente em termos de implica- 
ções financeiras para a sociedade. A reabilitação deve ter 
uma ferramenta para a inclusão e, como em qualquer 
processo de saúde-doença, o objetivo é o retorno com au- 
tonomia às atividades de vida prática, garantindo-se qua- 
lidade de vida em sociedade. 


Principais dados sobre a prevalência da deficiência 
no mundo 


® 1 bilhão de pessoas com deficiência no mundo, ou 15% 
da população mundial, 

= 110-190 milhões de pessoas com deficiências signifi- 
cativas. 

= 80% das pessoas com deficiência vivem em países em 
desenvolvimento. 

= Perspectiva de crescimento; 
- Envelhecimento da população mundial. 
- Aumento das condições crônicas de saúde. 


Determinantes sociais em saúde 
e deficiência 


Os debates sobre o conceito de determinantes sociais 
da saúde (DSS) iniciaram-se nas décadas de 1970 e de 
1980 a partir do entendimento de que as intervenções 
curativas e orientadas para o risco de adoecer eram insu- 
ficientes para a produção da saúde e da qualidade de vida 
em uma sociedade. Dificuldades terminológicas permeiam 


a construção conceitual associada à expressão “determi- 
nantes sociais da saúde”, De fato, pode-se cogitar que a 
ideia de que há fatores externos aos indivíduos que afe- 
tam sua saúde, e que ultrapassam o campo médico estri- 
to, hoje constitui-se em noção de natureza intuitiva e uni- 
versalmente aceita. A amplitude de abrangência atribuída 
ao conceito de DSS, quando, por exemplo, afirma-se que 
“determinantes sociais da saúde” é um “termo que resu- 
me os determinantes sociais, econômicos, políticos, cul- 
turais e ambientais da saúde”, resulta em generalização 
que exemplifica a necessidade de uma nova classificação 
para as questões referentes a deficiência e saúde. 

A maior parte da carga de doenças — assim como as 
iniquidades em saúde, que existem em todos os países —, 
acontece por conta das condições em que as pessoas nas- 
cem, vivem, crescem, trabalham e envelhecem. Esse con- 
junto de condições é chamado determinantes sociais da 
saúde. Os determinantes mais importantes são os que es- 
tratificam a sociedade (os determinantes estruturais), 
como a distribuição de renda, a discriminação (p. ex., ba- 
seada em gênero, classe, etnia, deficiência ou orientação 
sexual) e a existência de estruturas políticas ou de gover- 
nança que reforcem em vez de reduzir as iniquidades re- 
lativas ao poderio econômico. Esses mecanismos estru- 
turais que influenciam a posição social ocupada pelos 
indivíduos são a causa mais profunda das iniquidades em 
saúde, As discrepâncias atribuíveis a esses mecanismos 
moldam a saúde dos indivíduos por meio de determinan- 
tes intermediários, como as condições de moradia e psi- 
cossociais, fatores comportamentais e biológicos, além do 
próprio sistema de saúde. 

Uma variedade de modelos conceituais foi proposta 
para compreender e explicar a incapacidade e a funcio- 
nalidade. Esses modelos podem ser expressos em uma 
dialética de modelo clínico versus modelo social. O mo- 
delo clínico considera a incapacidade como um proble- 
ma da pessoa, causado diretamente pela doença, trauma 
ou outro estado de saúde, que requer assistência médica 
fornecida por meio de tratamento individual por profis- 
sionais em uma visão multidisciplinar. Os cuidados em 
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relação à incapacidade têm como objetivo a cura ou a 
adaptação do indivíduo e mudança de comportamento. 
A assistência médica é considerada a questão principal e, 
em nível político, a principal resposta é a modificação ou 
ampliação do acesso à saúde. O modelo social de incapa- 
cidade, por sua vez, considera a questão principalmente 
como um problema criado socialmente, e sobretudo como 
um desafio à inclusão plena do indivíduo à sociedade. O 
impedimento não é um atributo de um indivíduo, mas 
sim um conjunto complexo de condições, muitas das quais 
criadas pelo ambiente social. 

Assim, o enfrentamento do problema requer ação so- 
cial e é responsabilidade coletiva da sociedade fazer as 
modificações ambientais necessárias para a participação 
plena das pessoas com incapacidades em todas as áreas 
da vida social. Portanto, é uma questão ideológica ou de 
atitude que requer mudanças sociais que, em nível polí- 
tico, transformam-se em questões de direitos humanos. 
O entendimento atual é a interação entre os dois aspec- 
tos, construindo um novo patamar de responsabilidade 
que vai além do sistema de saúde, e, portanto, depende 
de medidas eficientes e cientificamente comprovadas para 
o controle e a recuperação, sem esquecer do impacto tra- 
duzido pelo ambiente hostil e pelas condições sociais ina- 
dequadas’. 


——— Internacional de 
Funcionalidade (CIF) 


Na esteira desses novos conceitos surge a Classifica- 
ção Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saú- 
de (CIF). Ela se baseia na integração desses dois modelos 
opostos. Uma abordagem biopsicossocial é utilizada para 
entender a perspectiva de funcionalidade. Assim, a CIF 
busca chegar a uma visão coerente das diferentes dimen- 
sões de saúde sob uma perspectiva biológica, individual 
e social’ (Quadro 1). 

A CIF é composta por duas partes, cada uma com 
dois componentes. Cada componente pode ser expresso 
em termos positivos e negativos e contém vários domí- 





W Quadro 1. Arquitetura do CIF 


Funcionalidade e incapacidade Fatores de contexto 

Componentes Funções e estruturas do corpo Atividades e participação Fatores ambientais Fatores pessoais 
Domínios Funções do corpo Áreas vitais — tarefas e Influências extemas sobre a Influências internas sobre a 

Estruturas do corpo ações funcionalidade e a funcionalidade e a 

incapacidade incapacidade 

Constructos Mudança na fisiologia do Capacidade de execução Impacto facilitador ou Impacto dos atributos de 

corpo de tarefas em um características do mundo uma pessoa 

Mudança na anatomia do ambiente padrão físico, 

corpo Desempenho na execução social e atitudinal 

de tarefas no ambiente 

Aspectos positivos Integridade funcional e Atividades e participação Facilitadores Não aplicável 
(funcionalidade) estrutural | 
Aspectos negativos Deficiência Limitação da atividade Barreiras Não aplicável 
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nios, e em cada domínio há várias categorias, que são as 
unidades de classificação. A saúde e os estados relaciona- 
dos com a saúde de um indivíduo podem ser registrados 
por meio da seleção do código ou códigos apropriados 
da categoria e do acréscimo de qualificadores, códigos 
numéricos que especificam a extensão ou a magnitude da 
funcionalidade ou da incapacidade naquela categoria, ou 
em que medida um fator ambiental facilita ou é uma bar- 
reira (Quadro 2). 

No contexto de CIF, podemos definir aspectos rela- 
cionados à saúde: 

= Funções do corpo são determinadas pela fisiologia 
dos sistemas orgânicos (inclusive as funções psicológi- 
cas). 

= Estruturas do corpo são as partes anatômicas do 
corpo, como órgãos e tecidos. 

a Deficiências são alterações nas funções ou nas es- 
truturas do corpo, como um desvio importante ou uma 
perda. 

= Atividade é a execução de uma tarefa ou ação por 
um indivíduo. 

= Participação é o envolvimento de um indivíduo em 
uma situação da vida real. 

a Limitação de atividades são dificuldades que um 
indivíduo pode ter na execução de atividades. 

= Restrições de participação são problemas que um 
indivíduo pode enfrentar quando está envolvido em si- 
tuações da vida real. 

= Fatores ambientais constituem o ambiente físico, 
social e atitudinal em que as pessoas vivem e conduzem 
sua vida. 





_ Parte 1 - Funcionalidade e incapacidade 
= Funções do corpo e estruturas do corpo 
= Atividades e participação 
Parte 2 — Fatores contextuais 


= Fatores pessoais 








Condições de 
saúde 


D+ 


Função e estrutura * ini 
do <—» Atividades <—> Participação 


Fatores ambientais Fatores pessoais 





E Figura 1. Interação entre os componentes da CIF. 


Deficiência na CIF 


As deficiências de estrutura podem consistir em uma 
anomalia, defeito, perda ou outro desvio importante re- 
lativo a um padrão da anatomia do corpo. Do ponto de 
vista médico, deve-se ter em mente que as deficiências 
não são equivalentes às doenças subjacentes, mas sim às 
manifestações estruturais dessas doenças. 

As deficiências podem ser temporárias ou permanen- 
tes; progressivas, regressivas ou estáveis; intermitentes ou 
contínuas. O desvio em relação ao modelo baseado na 
população pode ser leve ou grave e pode variar ao longo 
do tempo. Essas características são consideradas em des- 
crições adicionais na CIF, principalmente nos códigos, 
usando um qualificador que se acrescenta ao código e do 
qual fica separado por um ponto. 

As deficiências não têm uma relação causal com a 
etiologia ou com a forma como se desenvolveram. Por 
exemplo, a falta de um dedo ou de um membro pode re- 
sultar de uma anomalia genética ou de um trauma. A pre- 
sença de uma deficiência implica necessariamente uma 
causa; no entanto, a causa pode não ser suficiente para 
explicar a deficiência resultante. Ainda podem ser parte 
ou expressão de uma condição de saúde, mas não indi- 
cam, necessariamente, a presença de doença ou que o in- 
divíduo deva ser considerado doente. 

Uma deficiência pode originar outra deficiência, por 
exemplo, a diminuição da força muscular pode prejudi- 
car as funções do movimento; as funções cardíacas podem 
estar relacionadas com o déficit das funções respiratórias, 
e uma percepção prejudicada pode estar relacionada com 
as funções do pensamento. As deficiências são classifica- 
das nas categorias apropriadas utilizando-se critérios de 
identificação definidos. Esses critérios são os mesmos para 
as funções e estruturas do corpo. Eles são: 

= Perda ou ausência. 

= Redução. 

= Aumento ou excesso. 

= Desvio. 

Uma vez que uma deficiência esteja presente, ela pode 
ser graduada em termos de gravidade utilizando-se o qua- 
lificador genérico da CIF. 


Atividades e participação 


Os dominios do componente atividade e participa- 
ção abrangem as diversas áreas vitais e são qualificados 
pelos qualificadores capacidade e desempenho. 

A capacidade mostra a aptidão de um indivíduo para 
executar uma tarefa ou uma ação. Esse constructo indica 
o provável nível máximo de funcionalidade que a pessoa 
pode atingir em um dado domínio em um dado momen- 
to. Para avaliar a capacidade plena do indivíduo, é neces- 
sário ter um ambiente padronizado para neutralizar o 
impacto variável dos diferentes ambientes sobre a capa- 
cidade do indivíduo. 

O desempenho descreve o que o indivíduo faz em seu 
dia a dia. Como inclui um contexto social, temos uma si- 
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nios, e em cada domínio há várias categorias, que são as 
unidades de classificação. A saúde e os estados relaciona- 
dos com a saúde de um indivíduo podem ser registrados 
por meio da seleção do código ou códigos apropriados 
da categoria e do acréscimo de qualificadores, códigos 
numéricos que especificam a extensão ou a magnitude da 
funcionalidade ou da incapacidade naquela categoria, ou 
em que medida um fator ambiental facilita ou é uma bar- 
reira (Quadro 2). 

No contexto de CIF, podemos definir aspectos rela- 
cionados à saúde: 

= Funções do corpo são determinadas pela fisiologia 
dos sistemas orgânicos (inclusive as funções psicológi- 
cas). 

= Estruturas do corpo são as partes anatômicas do 
corpo, como órgãos e tecidos. 

a Deficiências são alterações nas funções ou nas es- 
truturas do corpo, como um desvio importante ou uma 
perda. 

= Atividade é a execução de uma tarefa ou ação por 
um indivíduo. 

= Participação é o envolvimento de um indivíduo em 
uma situação da vida real. 

a Limitação de atividades são dificuldades que um 
indivíduo pode ter na execução de atividades. 

= Restrições de participação são problemas que um 
indivíduo pode enfrentar quando está envolvido em si- 
tuações da vida real. 

= Fatores ambientais constituem o ambiente físico, 
social e atitudinal em que as pessoas vivem e conduzem 
sua vida. 





_ Parte 1 - Funcionalidade e incapacidade 
= Funções do corpo e estruturas do corpo 
= Atividades e participação 
Parte 2 — Fatores contextuais 


= Fatores pessoais 








Condições de 
saúde 


D+ 


Função e estrutura * ini 
do <—» Atividades <—> Participação 


Fatores ambientais Fatores pessoais 





E Figura 1. Interação entre os componentes da CIF. 


Deficiência na CIF 


As deficiências de estrutura podem consistir em uma 
anomalia, defeito, perda ou outro desvio importante re- 
lativo a um padrão da anatomia do corpo. Do ponto de 
vista médico, deve-se ter em mente que as deficiências 
não são equivalentes às doenças subjacentes, mas sim às 
manifestações estruturais dessas doenças. 

As deficiências podem ser temporárias ou permanen- 
tes; progressivas, regressivas ou estáveis; intermitentes ou 
contínuas. O desvio em relação ao modelo baseado na 
população pode ser leve ou grave e pode variar ao longo 
do tempo. Essas características são consideradas em des- 
crições adicionais na CIF, principalmente nos códigos, 
usando um qualificador que se acrescenta ao código e do 
qual fica separado por um ponto. 

As deficiências não têm uma relação causal com a 
etiologia ou com a forma como se desenvolveram. Por 
exemplo, a falta de um dedo ou de um membro pode re- 
sultar de uma anomalia genética ou de um trauma. A pre- 
sença de uma deficiência implica necessariamente uma 
causa; no entanto, a causa pode não ser suficiente para 
explicar a deficiência resultante. Ainda podem ser parte 
ou expressão de uma condição de saúde, mas não indi- 
cam, necessariamente, a presença de doença ou que o in- 
divíduo deva ser considerado doente. 

Uma deficiência pode originar outra deficiência, por 
exemplo, a diminuição da força muscular pode prejudi- 
car as funções do movimento; as funções cardíacas podem 
estar relacionadas com o déficit das funções respiratórias, 
e uma percepção prejudicada pode estar relacionada com 
as funções do pensamento. As deficiências são classifica- 
das nas categorias apropriadas utilizando-se critérios de 
identificação definidos. Esses critérios são os mesmos para 
as funções e estruturas do corpo. Eles são: 

= Perda ou ausência. 

= Redução. 

= Aumento ou excesso. 

= Desvio. 

Uma vez que uma deficiência esteja presente, ela pode 
ser graduada em termos de gravidade utilizando-se o qua- 
lificador genérico da CIF. 


Atividades e participação 


Os dominios do componente atividade e participa- 
ção abrangem as diversas áreas vitais e são qualificados 
pelos qualificadores capacidade e desempenho. 

A capacidade mostra a aptidão de um indivíduo para 
executar uma tarefa ou uma ação. Esse constructo indica 
o provável nível máximo de funcionalidade que a pessoa 
pode atingir em um dado domínio em um dado momen- 
to. Para avaliar a capacidade plena do indivíduo, é neces- 
sário ter um ambiente padronizado para neutralizar o 
impacto variável dos diferentes ambientes sobre a capa- 
cidade do indivíduo. 

O desempenho descreve o que o indivíduo faz em seu 
dia a dia. Como inclui um contexto social, temos uma si- 


tuação vivenciada no contexto real em que vivem. Esse 
contexto inclui fatores ambientais, que são todos os as- 
pectos do mundo físico, social e atitudinal que podem ser 
codificados no componente fatores ambientais. 

A diferença entre a capacidade e o desempenho mos- 
tra a discrepância entre os impactos do ambiente atual e 
os do ambiente uniforme, proporcionando, assim, uma 
orientação útil sobre o que pode ser feito no ambiente do 
indivíduo para melhorar seu desempenho. Ambos os qua- 
lificadores, capacidade e desempenho, podem ainda ser 
testados com e sem tecnologias assistivas (como órteses, 
próteses, implantes etc.). 

Alguns obstáculos na avaliação podem surgir quan- 
do há uma alteração qualitativa ou quantitativa na ma- 
neira como são realizadas as funções nesses domínios. As 
limitações ou restrições são avaliadas em comparação a 
um padrão. O padrão que se compara à capacidade ou 
desempenho de um indivíduo corresponde à capacidade 
ou ao desempenho de uma pessoa sem a mesma condi- 
ção de saúde (doença, perturbação ou lesão etc.). A li- 
mitação ou restrição encontrada mede a discordância 
entre a capacidade/desempenho observado e o espera- 
do. 

No Quadro 3, apontamos um exemplo de matriz de 
informação do componente atividades e participação. 
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As atividades normalmente efetuadas pela maioria 
das pessoas em determinado contexto social são denomi- 
nadas atividades de vida diária (AVD) e estão divididas 
conforme o Quadro 4. 

Existem outras atividades e participações que exigem 
a utilização de recursos ou treinamentos específicos e tam- 
bém interferem na funcionalidade global do ser huma- 
no. São chamadas de atividades de vida prática (AVP) ou 
atividades instrumentais de vida diária (AIVD) e estão 
descritas no Quadro 5. 
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= Autocuidados: alimentação, higiene pessoal e banho, vestuário, 
controle esfincteriano e uso do vaso sanitário 

® Transferências: consistem na mudança de posição do corpo e da 
passagem de uma superfície para outra, como passar de sentado 
para em pé ou de uma cama para a cadeira 

= Locomoção: no plano, rampas e escadas 


= Comunicação: incluindo a compreensão e expressão, por meios 
verbais ou não verbais 


a Resolução de problemas: básicos e complexos, com a identificação, 
proposição de soluções e autocorreções 





= Quadro 5. Atividades instrumentais 
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= Aprendizado e uso do conhecimento: como ler, escrever, calcular 
etc. 

a Cuidados domésticos 

a Vida financeira 

= Uso de meios de transporte 


a Interação interpessoal: na família, com amigos, no trabalho, 
desconhecidos e vida afetiva 


a Trabalho remunerado 


= Vida comunitária: atividades de socialização, esporte, lazer, 
participação em associações e vida religiosa 


Fatores de contexto 


Os fatores de contexto são compostos pelo próprio 
indivíduo e seu modo de viver. Têm dois componentes: 
fatores ambientais e fatores pessoais. Eles têm efeito com 
uma determinada condição de saúde e sobre os estados 
relacionados com a saúde do indivíduo. 

Os fatores ambientais constituem o ambiente físico, 
social e atitudinal no qual as pessoas vivem e conduzem 
sua vida. São externos aos indivíduos e podem ter uma in- 
fluência positiva ou negativa sobre seu desempenho como 
membro da sociedade, sobre a capacidade do indivíduo 
para executar ações ou tarefas, ou sobre a função ou es- 
trutura do corpo do indivíduo. São classificados como: 

1. Ambiente individual: constitui o ambiente imedia- 
to do indivíduo, englobando espaços como o domicílio, o 
local de trabalho e a escola. São avaliadas as características 
físicas e materiais do ambiente em que o indivíduo se en- 
contra € o contato direto com outros indivíduos (família, 
conhecidos, colegas e estranhos). 

2. Ambiente social: constitui ambiente com estruturas 
sociais formais e informais, serviços e regras de conduta 
ou sistemas na comunidade ou cultura que tém impacto 
sobre os indivíduos. São avaliadas organizações e serviços 
relacionados com o trabalho, atividades na comunidade, 
com órgãos governamentais, serviços de comunicação e 
de transporte e redes sociais informais, assim como leis, 
regulamentos, regras formais e informais, atitudes e ide- 
ologias. 
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Os fatores ambientais interagem com os componen- 
tes das funções e das estruturas do corpo e das atividades 
e da participação. A incapacidade é caracterizada como 
o resultado de uma relação complexa entre a condição de 
saúde do indivíduo e os fatores pessoais com os fatores 
externos que representam as circunstâncias nas quais o 
indivíduo vive. Assim, diferentes ambientes podem ter 
um impacto distinto sobre o mesmo indivíduo com uma 
determinada condição de saúde. Um ambiente com bar- 
reiras, ou sem facilitadores, vai restringir o desempenho 
do indivíduo; outros ambientes mais facilitadores podem 
melhorar esse desempenho. A sociedade pode limitar o 
desempenho de um indivíduo criando barreiras (p. ex., 
prédios inacessíveis) ou não fornecendo facilitadores (p. 
ex., indisponibilidade de dispositivos de auxílio). 

As tecnologias assistivas, que são os artefatos desen- 
volvidos pelo homem, têm um real impacto no desem- 
penho da realização das tarefas. Na maioria das vezes, os 
recursos são disponibilizados na reabilitação e um médi- 
co fisiatra poderá verificar se está adaptado ao corpo, com 
peso adequado, a qualidade e a durabilidade do material, 
se há pontos de pressão e dor/desconforto ou irritação na 
pele durante o uso. 

Veja alguns exemplos de fatores ambientais e de tec- 
nologias assistivas nos Quadros 6 e 7. 





a Produtos e tecnologia: medicamentos, dietas, próteses, órteses, 
auxiliares de marcha, cadeira de rodas, adaptações, recursos de 
acessibilidade física, dispositivos de ampliação visual ou auditiva, 
ergonomia, meios de comunicação, entre outros 

= Ambiente natural: aspectos geográficos relativos a relevo, 
hidrografia, população, animais e poluição 


= Apoios e relacionamentos: são as pessoas e os grupos sociais com 
quem os indivíduos se relacionam 

= Atitudes: compreendem comportamentos, ações e crenças das 
pessoas ou grupos de pessoas com quem os indivíduos se 
relacionam 


s Serviços, sistemas e políticas - são as instituições públicas ou 
privadas e a forma como elas interferem na funcionalidade das 





= Próteses: recursos tecnológicos para substituir um órgão ou 
membro. Por exemplo, pé, pema, membro inferior, mão, dedos, 
mama, pênis, olho 

= Órteses: recursos tecnológicos para substituir uma função ou 
aumentar o desempenho dela. Por exemplo, suropodálica, 
cruropodálica, coletes, posicionamento de punho e dedos 

= Adaptações: são modificações do instrumental de trabalho para a 
realização de AVD ou AVP 

= Meios auxiliares de marcha: recursos tecnológicos de suporte ao 
corpo durante a marcha. Por exemplo, muletas, bengalas, 
andadores 


a Cadeiras de rodas: com diversas adaptações disponíveis, podem ser 
de propulsão manual ou mecânica-motorizada 


Barreiras incapacitantes 


De acordo com o modelo biopsicossocial da CIF, os 
fatores ambientais que restringem a participação das pes- 
soas com deficiência são as barreiras incapacitantes, que 
devem ser enfrentadas. São elas: 

= Barreiras financeiras: a falta da cobertura de segu- 
ros e de taxas de reembolso para prestadores de serviços 
associados a diferentes sistemas de pagamento prospec- 
tivo, os pagamentos diretos realizados pelos pacientes, os 
custos do tratamento e os custos indiretos da deficiência 
residual*?, Em Nanjing, China, por exemplo, apenas 14,3% 
dos pacientes de uma série consecutiva de pacientes com 
doenças cardíacas coronarianas preferiram os programas 
de reabilitação padrão. O principal fator para a não par- 
ticipação é a falta de capacidade de pagar pelo programa. 
Em Beijing, aproximadamente 74,8% das pessoas com 
deficiência em regiões urbanas expressaram alguma ne- 
cessidade de reabilitação de diferentes níveis, e apenas 
26,73% delas receberam esses serviços. Os fatores finan- 
ceiros que influenciam os pedidos por serviços de reabi- 
litação incluem a renda, a natureza e o grau da deficiên- 
cia, a situação econômica dos indivíduos, a qualidade e a 
natureza do programa de reabilitação e o tratamento dis- 
ponivel’. 

= Barreiras pessoais e sociodemográficas: acessos di- 
ferenciados, independentemente do diagnóstico, deficién- 
cia ou idade, como educação, etnia ou renda. Esses fato- 
res pessoais influenciam os prestadores de serviços no 
tratamento oferecido aos pacientes e na capacidade de ade- 
são dos pacientes a um regime de tratamento. A falta de 
conhecimento dos serviços disponíveis nas diferentes ins- 
tituições para cuidados pós-agudos* e sobre como acessar 
o sistema de saúde é um exemplo de barreira pessoal”. O 
gênero feminino também está associado a níveis menores 
de participação em programas de reabilitação*', Com- 
paradas com os homens, as mulheres possuem 40% me- 
nos chances de serem encaminhadas para programas de 
reabilitação cardíaca”, A não conclusão dos programas de 
reabilitação é maior entre as mulheres (35%) que entre os 
homens (29%) (p < 0,001). As principais razões para isso 
estão relacionadas à obesidade, ao uso de medicamento 
contra a depressão, à disponibilidade de transporte e a 
questões familiares, além de outras razões médicas. Há 
também taxas mais altas de abandono entre mulheres que 
entre homens por causa das questões médicas (p < 0,001), 
condições musculoesqueléticas (p < 0,002) e múltiplos 
problemas médicos". A localização geográfica, a distância 
a ser viajada e o tempo para ir e voltar do serviço de rea- 
bilitação também são barreiras ao acesso**%H-!4, 

= Barreiras estruturais: incluem sistemas de encami- 
nhamento mal desenvolvidos ou planejamentos inade- 
quados da alta, falta de prestadores de serviços ou de ins- 
talações apropriadas na região, ou procedimentos e 
políticas que limitam o acesso a algumas instituições”. 
Pessoas com lesão medular, por exemplo, enfrentam obs- 
táculos aos serviços que poderiam ser evitados e, por isso, 
passam por menos avaliações preventivas do que pessoas 


sem deficiência. Mais de um terço das pessoas com lesão 
medular com mais de 50 anos de idade nunca realizaram 
um exame de colonoscopia, 60% das mulheres com mais 
de 50 anos de idade não realizaram uma mamografia no 
último ano, 39,58% das mulheres não realizaram um exa- 
me de Papanicolau nos últimos 3 anos, e apenas 45,37% 
dos respondentes algum dia realizaram um exame de den- 
sitometria óssea”. As instituições de reabilitação devem 
realizar autoavaliações para assegurar que sua força de 
trabalho está adequadamente treinada para avaliar indi- 
víduos com deficiências de mobilidade e para adotar uma 
abordagem proativa na introdução de avaliações preven- 
tivas para pessoas com lesão medular". A barreira mais 
comum são macas de avaliação inacessíveis (atenção pri- 
mária 76,9%; atenção especializada 51,4%) e a falta de 
equipamentos para transferência (atenção primária 69,4%; 
atenção especializada 60,8%). A maioria dos pacientes 
com lesão medular não é pesada durante suas visitas à 
instituição (89%) e permanece sentada na própria cadei- 
ra de rodas durante todo o exame (85,2%), Um peque- 
no grupo de 10,3% das pessoas com deficiência física per- 
cebe possuir uma necessidade não atendida de pelo menos 
uma questão de acessibilidade em suas casas. Após o re- 
conhecimento da gravidade das limitações físicas e das 
diferenças socioeconômicas, as chances de ter dificulda- 
de em uma atividade de vida diária são 3,7 vezes maiores 
(intervalo de confiança de 95% de 2,9 a 4,6) entre pes- 
soas que perceberam pelo menos uma questão de acessi- 
bilidade não atendida”. A prestação fragmentada e não 
integrada dos serviços de saúde, incluindo a cirurgia, a 
radioterapia, a quimioterapia e o acompanhamento dos 
sobreviventes, é uma barreira ao encaminhamento para 
a reabilitação, uma vez que eles podem ocorrer em dife- 
rentes instituições de saúde, sem o encaminhamento pre- 
coce e adequado!*. 

= Barreiras atitudinais: atitudes e hábitos de presta- 
dores de serviços e as preferências dos pacientes”. A falta 
de encaminhamento adequado é o maior determinante 
da subutilização da reabilitação cardíaca ambulatorial", 
À percepção positiva dos médicos a respeito da reabilita- 
ção e a sensação de controle pessoal do paciente sobre 
seu condicionamento afetam a taxa de encaminhamen- 


- 





= Figura 2. Barreiras incapacitantes. 
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to". Trabalhar pela melhora da percepção do médico sobre 
a relevância dos programas de reabilitação pode aumen- 
tar as taxas de encaminhamento. Outra possibilidade é o 
encaminhamento automático para a reabilitação como 
um processo padrão", O encaminhamento automático 
combinado a uma discussão com o paciente alcança as 
taxas mais altas de adesão na reabilitação". A falta de mo- 
tivação dos pacientes para começar e concluir o progra- 
ma de reabilitação também é uma barreira importante**’. 


Barreiras incapacitantes 

= Problemas com a prestação de serviços. 

= Falhas na coordenação dos serviços, na escolha de 
funcionários, na formação desses profissionais e em seu 
treinamento. 

= Financiamento inadequado. 

a Alocação inadequada de recursos para políticas e 
programas. 

= Falta de acessibilidade. 

= Ambientes, o sistema de transportes e as tecnolo- 
gias da informação e comunicação (Figura 2). 

As deficiências podem expressar uma alteração da 
condição de saúde, mas não indicam necessariamente a 
presença de uma doença ou que o indivíduo deva ser con- 
siderado doente. 

As deficiências são mais amplas e abrangentes em seu 
escopo do que distúrbios ou doenças. Por exemplo, a per- 
da de uma perna é uma deficiência de uma estrutura do 
corpo, mas não um distúrbio ou doença. 

As deficiências podem originar outras deficiências. 
Por exemplo, a diminuição da força muscular pode pre- 
judicar as funções de movimento; as funções cardíacas 
podem estar relacionadas ao déficit das funções respira- 
tórias, e uma percepção prejudicada pode estar relacio- 
nada a um déficit cognitivo. 


Medida de independência funcional, 
uma escala quantitativa da independência 
e participação social 


Uma dimensão que permeia todas as síndromes in- 
capacitantes é a independência. Em maior ou menor grau, 
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de acordo com o quadro de cada paciente, a dependén- 
cia implica necessariamente a disponibilização de esforço 
externo ao indivíduo para satisfação de suas necessida- 
des. O fator que evidencia a importância da dependência 
são suas repercussões sobre o indivíduo, a família e a so- 
ciedade. Aspectos culturais, religiosos e até pessoais re- 
forçam a crença sobre a independência ser um valor pes- 
soal. Assim, a instalação de dependência resultante de 
uma deficiência terá como consequência a desestrutura- 
ção da autoimagem, alterações psicoafetivas e emocio- 
nais, o estado de humor e as perdas. 

Para a família, há uma ressignificação dos papéis. Na 
questão social, a independência está diretamente relacio- 
nada à participação, ou seja, quanto mais independente, 
maior a participação em atividades sociais, trabalho, la- 
zer etc. Todavia, essa associação não é absoluta, havendo 
numerosos exemplos de pessoas que, apesar de sua defi- 
ciência e da extrema dependência, alcançam grande au- 
tonomia, com participações de destaque em diferentes 
atividades. 

No processo de avaliação, a medicina física e reabili- 
tação utiliza instrumentos para avaliar a independência 
funcional de pacientes e acompanhar os ganhos obtidos 
com o tratamento, e a metodologia mais utilizada é a MIF 
(medida de independência funcional) (Figura 3). 

A MIF avalia de forma quantitativa os cuidados neces- 
sários a um indivíduo para realizar atividades fisicas/mo- 
toras e cognitivas. Uma série de 18 atividades é avaliada a 
partir da quantidade de cuidados, ou nivel de dependén- 
cia, em uma escala qualitativa de sete níveis (1: dependén- 


Identificar problemas e necessidades 





Avaliar efeitos 


Objetivos: 

- Diagnóstico de saúde/deficiência 

- Prevenção das alterações 

- Diminuição do ritmo da perda funcional 

= Melhora ou recuperação da função perdida 
- Manutenção da condição funcional 


cia total a 7: independência completa). Assim, a pontua- 
ção 18 é a mais baixa e indica maior nível de dependência, 
enquanto o valor 128 refere-se à independência completa 
para as atividades consideradas. As atividades são: os au- 
tocuidados, as transferências, a locomoção, o controle es- 
fincteriano, a comunicação e a cognição social, que inclui 
memória, interação social e resolução de problemas. Há 
dois domínios na MIF: domínio motor e domínio cogni- 
tivo”, O Quadro 8 mostra uma avaliação com o MIF. 


Prevenção das incapacidades 


A reabilitação é um processo contínuo e coordenado 
de duração limitada, com início nos estágios iniciais de 
uma doença ou lesão e prosseguindo até a aquisição, pelo 
indivíduo, de um papel na sociedade consistente com suas 
aspirações e desejos. Trabalhando de forma integrada com 
equipes especializadas, é possível desenvolver o processo 
de reabilitação de forma orientada aos objetivos e centra- 
da no paciente. Os especialistas de medicina física e rea- 
bilitação atuam na definição do diagnóstico funcional e 
anatômico, no reconhecimento do prognóstico funcio- 
nal e na coordenação do programa de reabilitação. 

A medicina física e de reabilitação acompanha o 
paciente nas diferentes fases do processo reabilitacional. 
O tratamento deve ser oportunizado desde a fase aguda, 
nas unidades de terapia intensiva, imediatamente após o 
trauma ou a instalação da lesão. Veja os princípios da pre- 
venção, segundo a Comissão Europeia de Medicina Físi- 
ca e Reabilitação, no Quadro 9. 


Relacionar os problemas 
aos fatores modificáveis 
e limitantes 








E Figura 3. Processo de reabilitação. 
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Higiene pessoal 
“ Banho 
| Vestuário no tronco superior 
E | 
* Prótese no membro 
$ superior 
E Vestuário no tronco inferior 
* Órtese no membro inferior 
» Prótese no membro inferior 
E “ Uso de sanitário =| 
G * Controle vesical 
** Sonda vesical 
” Fralda 
™ UripenVcoletor feminino 
H ` Controle intestinal 
* Fralda 
- Transferência do leito/cad/ 
cad. rodas 
J “ Transferência ao sanitário 


K Transferéncia a banheira/ 
chuveiro 


So @ > 








** Locomoção em cadeira de 
rodas intemamente 


* Locomoção em cadeira de | 
rodas externas por perto 


= Locomoção em cadeira de 
rodas externamente, por 


* Transporte coletivo 


ouL Marcha 
Marcha ambulatória 


** Bengala 
** Muletas 


Marcha ambulatória. 
externamente, por perto 
Marcha ambulatória 
externamente, por longe 
** Bengala 

** Muletas 
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Primária Evitar a doença ou Áreas política e social 
lesão Assistência básica de saúde 
Secundária | Evitar os efeitos é Hospital com casos agudos 
complicações da e reabilitação 
própria doença ou lesão  intra-hospitalar 
Terciária Evitar os efeitos e Departamentos de 
complicações da reabilitação pós-aguda e 
própria doença ou lesão Centros Comunitários para 
manutenção da condição 
funcional 
Considerações finais 


A igualdade de acesso à reabilitação e a participação 
social sem qualquer forma de discriminação são os fun- 
damentos de uma sociedade justa. 

As pessoas com deficiência devem ser participantes 
ativos na criação e no desenvolvimento dos serviços de 
reabilitação. As boas práticas na reabilitação garantem 
que a pessoa com deficiência esteja no centro da aborda- 
gem multidisciplinar e seja capaz de fazer escolhas quan- 
to aos objetivos e aos processos do programa de reabili- 
tação. 

A prevalência da incapacidade é aceita na maior par- 
te dos países desenvolvidos como em torno de 15%. No 
Brasil, o Censo Demográfico 2010 do IBGE mostrou que 
23,9% da população tem algum tipo de deficiência”. As 
populações estão envelhecendo e isso implica um acrés- 
cimo de pessoas com deficiência e incapacidade. 


| Redução da velocidade para a prevenção de acidentes de trânsito 


Uso do cinto de segurança 
Redução dos fatores de risco para doenças cerebrovasculares e do 
miocárdio 


| Prevenção da hipertensão intracraniana após lesão cerebral 


Prevenção do acidente cerebrovascular após o infarto do miocárdio 
Prevenção do imobilismo 
Prevenção de contraturas e deformidades 


Tratamento de problemas físicos, funcionais e comportamentais após a 


lesão cerebral 

Prevenção do agravamento da incapacidade. 

Prevenção de novas incapacidades, como insuficiência renal resultante 
de infecções 


O Censo 2010 também registrou modificações nas ca- 
racterísticas gerais da população, como a aceleração do 
processo de envelhecimento populacional, a redução na 
taxa de fecundidade e a reestruturação da pirâmide etária. 
Além disso, cerca de 45 milhões de brasileiros, 23,9% da 
população, declarou possuir pelo menos uma das deficién- 
cias investigadas (mental, motora, visual e auditiva), a 
maioria, mulheres. Entre os idosos, aproximadamente 68% 
declararam possuir alguma deficiência (Tabela 1). 

A promoção da saúde da pessoa com deficiência ne- 
cessita: 

a Priorizar o acesso precoce às intervenções de rea- 
bilitação adequadas e de alta qualidade. 

= Avaliar a eficácia e a eficiência dos serviços e dos 
procedimentos. 

= Avaliar as políticas e os financiamentos à reabilita- 
ção. 

= Aumentar o número e a capacidade dos recursos 
humanos para a reabilitação. 





Pessoas com deficiência visual 35,791 milhões 
Pessoas com deficiência auditiva 9,722 milhões 
Pessoas com deficiência intelectual 2,617 milhões 
Fonte: IBGE, Censo 2010. 
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Introdução 


Entre as principais condições que podem levar à le- 
são encefálica, pode-se mencionar: afecções vasculares 
(acidentes vasculares encefálicos [AVE]), traumáticas 
(traumatismos cranioencefálicos [TCE]), tumorais, in- 
fecciosas e metabólicas. Neste capítulo nos ateremos às 
lesões de origem vascular, traumática, sobretudo, e neo- 
plásica, nessa sequência. 


Lesão encefálica de origem vascular 


Define-se como acidente vascular encefálico (AVE) a 
interrupção abrupta do fluxo sanguíneo cerebral vascu- 
lar, de etiologia isquêmica ou hemorrágica, causando le- 
são celular e dano nas funções neurológicas. A termino- 
logia acidente vascular cerebral (AVC) é ainda muito 
utilizada, mas faz menção ao cérebro apenas, excluindo 
o tronco encefálico e o cerebelo, onde ocorrem cerca de 
20% dos acidentes vasculares. 


A etiologia isquêmica é a mais frequente, cerca de 85 
a 90% dos casos, decorrente da oclusão das artérias e ar- 
teríolas, por eventos trombóticos e obstrutivos locais, ou 
embólicos. A etiologia hemorrágica é responsável por cer- 
ca de 10 a 15% dos casos, decorrente do rompimento do 
vaso arteriolar cerebral, seja na presença de aneurismas 
cerebrais, outras malformações vasculares ou hemorra- 
gias meningeas'. O AVE constitui a principal causa de óbi- 
to no Brasil e a principal causa de incapacidade em adul- 
tos no Brasil e no mundo”. 

Dados do American Heart Association relatam a ocor- 
rência de cerca de 795.000 casos novos ao ano (destes, 
610.000 primeiros episódios e 185.000 episódios recor- 
rentes) e a existência de 6.500.000 sobreviventes nos Es- 
tados Unidos*. A incidência total de AVE em países da 
América Latina e do Caribe, sem inclusão do Brasil, é de 
135 a 151 por 100.000 habitantes. Há poucos estudos bra- 
sileiros que apontam para uma incidência próxima de 
137 a 168 por 100.000 habitantes**, 

Com o envelhecimento populacional e melhores op- 
ções de tratamento de doenças crônicas, o impacto de- 
corrente das doenças cerebrovasculares tenderá a aumen- 
tar nas próximas décadas. 

A prevalência mundial estimada de pacientes que te- 
rão sofrido e sobrevivido a um AVE, em 2030, é de 77 mi- 
lhões de pessoas. A mortalidade do AVE hemorrágico se 
situa ao redor de 38% e do isquémico de 17%. De 1999 a 
2009, o risco relativo de morte por AVE caiu 36,9% e o 
número relativo de óbitos por AVE caiu 23%. Em 2009, 
o AVE foi responsável por 1 em cada 19 mortes nos Esta- 
dos Unidos. Em média, a cada 40 segundos, alguém nos 
Estados Unidos tem um AVE e alguém morre a 5 minu- 
tos por AVE‘, 

Daqueles que sobrevivem, mais de 50% evoluem com 
incapacidade. Destes, cerca de 40% com grau moderado 
de incapacidade, enquanto de 15 a 30%, grau grave”*, 

Os principais fatores de risco para a manifestação de 
um AVE são: idade, hereditariedade, raça, aterosclerose, 
antecedente de episódio isquêmico transitório (EIT) ou 
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de acidente vascular encefálico, hipertensão arterial sis- 
témica, diabete melito, dislipidemia, cardiopatias, arrit- 
mias, sedentarismo, tabagismo, etilismo, coagulopatia, 
anemia falciforme, arterite, uso de contraceptivos orais, 
uso de drogas ilícitas e predisposição genética. O AVE 
pode ser, ainda, resultante de uma trombose ou dissec- 
ção traumática da carótida, logo após o trauma ou tar- 
diamente, como consequência da lesão endotelial, oriun- 
da do trauma. 

Quando a lesão é no hemisfério esquerdo, dominan- 
te na maioria dos indivíduos (levando a déficits em he- 
micorpo direito), é usual a ocorrência de afasias, apraxias 
(perda da programação motora) e prejuízo da orientação 
espacial e das funções executivas. Nas apraxias, há perda 
da sequência aprendida para determinada ação (perda da 
programação do ato motor sequencial), havendo apra- 
xias específicas: apraxia da marcha, da fala, do vestir etc. 
As apraxias serão ainda abordadas adiante. 

Quando o hemisfério direito, não dominante na maio- 
ria dos indivíduos, é acometido (levando a déficits em he- 
micorpo esquerdo) é comum a ocorrência de alterações 
visuoespaciais, heminegligência esquerda, alteração da 
imagem corporal, agnosias e transtornos afetivo-com- 
portamentais. As agnosias dizem respeito à perda da ca- 
pacidade de reconhecer, por comprometimento das áreas 
de associação, havendo agnosias específicas: agnosia vi- 
sual (vê, mas não consegue interpretar o que vê, sem ou- 
tras pistas, que não visuais), estereognosia (de olhos fe- 
chados, pode sentir um objeto em sua mão, mas não 
consegue deduzir o que é pelo tato), anosognosia (não 
consegue reconhecer os próprios déficits, o que impacta 
muito a reabilitação). As agnosias serão ainda abordadas 
adiante. Aqueles com lesão no hemisfério direito tendem 
a ter um comportamento mais lento, são mais cuidado- 
sos, incertos e inseguros. Ao desempenharem tarefas, apre- 
sentam-se ansiosos ¢ hesitantes, necessitando frequente- 
mente de apoio e retorno (feedback). 

A hemiplegia diz respeito ao comprometimento de 
um dimídio, completo (hemiface e hemicorpo) ou não, 
que pode ser proporcionada (acometimento de membro 
superior tão intenso quanto de inferior) ou não (despro- 
porcionada). As lesões corticais tendem a ser despropor- 
cionadas e as lesões capsulares (cápsula interna), mais 
intensas e proporcionadas. A dupla hemiparesia é o com- 
prometimento assimétrico dos dois dimídios e a tetrapa- 
resia diz respeito ao comprometimento simétrico. Pode 
ainda ocorrer hemiparesia alternada, quando o compro- 
metimento da face se dá no mesmo lado da lesão encefá- 
lica e o comprometimento dos membros é contralateral, 
o que pode ocorrer em lesões de tronco encefálico. 

Logo após o AVE, o hemicorpo afetado apresenta hi- 
potonia. A fase flácida costuma durar algumas horas ou 
dias, e mais raramente persiste, indefinidamente. Com o 
passar do tempo, há substituição da hipotonia, pela hi- 
pertonia elástica (espasticidade), com aumento da resis- 
tência ao movimento passivo (velocidade dependente — 
sinal do canivete — resistência mais intensa se mobilização/ 
alongamento mais acelerado), por lesão das vias pirami- 


dais corticais. Geralmente, há hipertonia dos músculos 
antigravitacionais do hemicorpo acometido (flexores no 
membro superior e extensores no membro inferior). Sen- 
do assim, a apresentação mais frequente é de postura em 
flexão de cotovelo, punho e dedos, rotação interna e adu- 
ção de ombro, e de extensão do joelho e do tornozelo (pé 
equino), que pode ser acompanhado de varismo (esse 
conjunto de padrões resulta na denominada postura de 
Wernicke-Mann). A hipertonia pode resultar no desen- 
volvimento de padrões patológicos e deformidades, re- 
dutíveis ou estruturadas. 

Podem ocorrer, ainda, movimentos involuntários (tre- 
mores, distonias, atetoses), e a hipertonia plástica ou ri- 
gidez. A rigidez (hipertonia plástica), ao contrário da 
espasticidade (hipertonia elástica), não é velocidade-de- 
pendente e se apresenta por todo o arco de movimento 
como o “sinal da roda denteada” (uma resistência inter- 
valada, ao longo do arco de movimento). Corresponde a 
uma lesão do trato extrapiramidal. Dificulta a seletivida- 
de, a rapidez e o início do movimento. 

Uma das consequências do acometimento motor, nas 
lesões encefálicas, é o comprometimento da deglutição 
(disfagia). Estudos indicam uma prevalência de 42 a 67% 
na fase aguda”. Sendo assim, deve ser realizada avaliação 
para a presença de disfagia, antes da oferta de qualquer 
líquido ou alimento ao paciente, pés-AVE". Além de en- 
gasgos e tosse, devem servir de sinais de alerta: voz mo- 
lhada, dificuldade de deglutição de saliva e mastigação 
prolongada. Pacientes com redução do nível de consciên- 
cia devem ser também avaliados, independentemente da 
ocorrência de acometimento motor. 

A ocorrência de disfagia resulta em risco de bron- 
coaspiração e broncopneumonias, que constituem uma 
das principais causas de óbito nessa fase. As alterações de 
nível de consciência, cognição e uso de medicações anti- 
convulsivas, que podem se fazer necessárias, podem acen- 
tuar esse risco. Outras causas importantes de óbito na fase 
aguda pós-AVE são: herniação transtentorial, em casos 
de aumento da pressão intracraniana, tromboembolismo 
pulmonar e insuficiência coronariana. 

Outras complicações frequentes no paciente hemi- 
plégico são as afecções dolorosas de ombro ipsilateral, que 
afetam 70 a 80% dos pacientes". O ombro é uma articu- 
lação instável, sustentada pelo conjunto de músculos, de- 
nominado manguito rotador. O comprometimento mo- 
tor, a alteração do tônus muscular, muda a biomecânica 
articular, podendo resultar em: subluxação escapuloume- 
ral, síndrome do impacto, capsulite adesiva, síndrome do- 
lorosa miofascial, síndrome complexa de dor regional, e, 
mais raramente, tração do plexo braquial e de compo- 
nentes do feixe vasculonervoso. Estudos sugerem que o 
quadro doloroso esteja mais relacionado à espasticidade 
do que à subluxação”, 

A perda de movimento e as alterações neurovascula- 
res sequelares levam, também, à acentuação da reabsor- 
ção óssea nas regiões acometidas (no hemicorpo acome- 
tido), sobretudo ao longo dos primeiros 2 anos. A perda 
é bastante acentuada, podendo chegar a 17% de perda ós- 
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sea em região umeral proximal e 13% em fêmur proxi- 
mal, 12 meses pós-AVE. A perda óssea associada ao risco 
de queda pelo prejuízo motor, com maior tendência para 
queda para o lado acometido, expõe o paciente a alto ris- 
co de fraturas", 

A incontinência urinária é observada em 44 a 69% 
dos pacientes que sofrem um AVE'*'*, Diversos estudos 
associam a incontinência a maior morbidade, mortalida- 
de e incapacidade pós-AVE"-!*, Assim como a inconti- 
néncia urinária, a incontinência fecal está associada a 
maior morbidade e mortalidade”. 

Quanto aos déficits sensoriais e alterações de sensi- 
bilidade, além das alterações de campo visual, podem 
ocorrer alterações da capacidade olfatória, bem como dis- 
túrbios auditivos e vestibulares, e comprometimento do 
sistema supressor de dor, levando a quadros de dor neu- 
ropática central (talâmica). 

Entre as alterações cognitivas, pode-se citar: 

= As afasias (déficits de linguagem), que podem en- 
volver, sobretudo, a expressão, a compreensão ou ambos 
(forma mista ou global). 

= As apraxias (desordem na execução do gesto e do 
planejamento motor): a apraxia ideomotora (perda da ca- 
pacidade de realizar a sequência motora aprendida), ges- 
tual, construtiva, do vestir, da marcha, magnética (preen- 
são compulsiva), bucofacial etc. Os movimentos 
automáticos que não dependem do planejamento não são 
perdidos nas apraxias, já as atividades que requerem sequén- 
cias motoras com elaboração e planejamento estão muito 
prejudicadas. Geralmente, são encontradas em lesões de he- 
misfério esquerdo (dominante). A chave para o tratamen- 
to da apraxia é a automatização do ato motor desejado. 

= As agnosias e as alterações de percepção: geralmen- 
te lesões de hemisfério direito (não dominante). São di- 
ficuldades de reconhecimento. Também existem vários 
tipos, como as agnosias visuais, auditivas (ouve, mas não 
reconhece), táteis, prosopagnosias (não reconhece faces), 
simultagnosia (dificuldade para reconhecer mais de um 
objeto ao mesmo tempo), espaciais, entre outras. Uma 
das agnosias mais incapacitantes é a anosognosia, onde 
existe uma incapacidade do reconhecimento do déficit 
apresentado pelo paciente. Pode-se ainda citar a soma- 
toagnosia (não reconhecimento de uma parte do próprio 
corpo) e a negligência visuoespacial (na qual o paciente 
ignora totalmente um lado espacial a sua volta — em ge- 
ral o espaço esquerdo, nas lesões de hemisférico direito, 
quando este é o não dominante). 

= As alterações de memória: memória recente, de fi- 
xação, de nomeação, espacial, para cálculos, entre outras. 
O diagnóstico das alterações de memória é bastante com- 
plexo na vigência das afasias ou apraxias. 

= Os distúrbios de atenção, raciocínio, julgamento, 
crítica, iniciativa e concentração: podem levar a compro- 
metimentos na responsividade e lentificação profunda do 
processamento de informações. 

= As alterações comportamentais: variam desde la- 
bilidade emocional e depressão até agressividade ou de- 
lírios persecutórios, e interferem em demasia na evolu- 


ção dos pacientes tanto em relação aos aspectos sociais, 
quanto na própria função motora. 

Os AVE podem ser classificados de acordo com o ter- 
ritório vascular acometido: sistema vascular anterior — 
artéria carótida interna e seus ramos; e sistema vascular 
posterior — sistema vértebro-basilar e seus ramos. 

Embora as apresentações clínicas sejam muito variá- 
veis, com ampla gama de acometimento (motor, sensiti- 
vo, sensorial, cognitivo, afetivo e comportamental), são 
descritas algumas síndromes de acordo com o território 
vascular acometido (topografia da lesão), entre elas: 

= Artéria cerebral média (território mais frequentemen- 
te acometido): hemiplegia e hemianestesia (de predomínio 
braquial), hemianopsia homônima (para o mesmo lado do 
déficit em hemicorpo). Se hemisfério dominante: apraxia, 
e afasia. Se não dominante: disfagia, agnosias, incontinén- 
cia e transtornos do humor, podem estar presentes. 

= Artéria cerebral anterior: hemiplegia e hemianes- 
tesia contralateral (de predomínio crural), confusão men- 
tal, afasia (se hemisfério dominante), e pode haver apra- 
xia de marcha, incontinência urinária e fecal. 

= Artéria cerebral posterior: hemianopsia, afasia, ag- 
nosia visual, alexia. Hemiplegia e hemianestesia, muitas 
vezes, são sintomas temporários, 

= Território vértebro: basilar — diplopia, hemiplegia, 
paralisia pseudobulbar (disfagia, disartria, lentificação da 
fala e da mastigação), comprometimento de pares crania- 
nos, tetraplegia, anestesia completa e ataxia cerebelar. 

O ágil reconhecimento do quadro é essencial para o 
adequado tratamento e manejo do evento, sendo muito 
importante a educação quanto aos sinais e sintomas mais 
frequente (alertas), como perda abrupta de movimento ou 
sensação em um lado do corpo, fala enrolada, desvio da 
rima labial, alteração de linguagem ou confusão mental. 
Cefaleia intensa pode ocorrer nos acidentes hemorrágicos. 

Em casos de AVE isquémico, em que o atendimento 
ocorra em até 3 horas após o evento, o paciente poderá 
ser candidato à trombólise (terapia trombolítica), na au- 
sência de contraindicações. 

Uma vez controlado o quadro agudo, deve-se dar iní- 
cio às intervenções de reabilitação. A grande maioria dos 
pacientes apresenta indicação de reabilitação, e seu início 
precoce favorece uma melhor evolução’, 

A reabilitação é um processo composto pelo uso com- 
binado e coordenado de medidas terapêuticas direciona- 
das à recuperação do indivíduo, para que atinja o máxi- 
mo de seu potencial físico, psicológico e social. Tem como 
focos a promoção da independência funcional, do bem- 
-estar e da integração social. Trata-se de um processo 
proativo orientado pela identificação e antecipação das 
necessidades do indivíduo e de seu cuidado. Deve ter ain- 
da um olhar preventivo, voltado à prevenção de recorrên- 
cias, e de complicações associadas à inatividade e melho- 
ra da capacidade cardiopulmonar. 

Pela ampla consequência e complexidade de apresen- 
tação das sequelas dos acidentes vasculares encefálicos 
(com possível comprometimento de mobilidade, tônus 
muscular, sensibilidade, visuopercepção, cognição, comu- 
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nicação, deglutição, humor, sexualidade, continência es- 
fincteriana) e pelo seu impacto biopsicossocial, é fácil 
compreender a necessidade de acompanhamento e tra- 
tamento multiprofissional e interdisciplinar. 

Mais além, pelo considerável risco de recorrência, é 
muito importante que sejam introduzidas e monitoradas 
as medidas preventivas cabíveis ao longo do processo de 
reabilitação, uma vez que boa parte dos múltiplos fatores 
de risco (como: hipertensão, diabete melito, dislipidemia, 
tabagismo, etilismo, sedentarismo, obesidade e doenças 
cardíacas) associados à ocorrência e recorrência da AVE 
são modificáveis ou controláveis. Seja pela modificação 
de hábitos e/ou pelo uso regular de medicamentos. Deve 
também ser monitorado o uso regular de antiagregantes 
plaquetários ou anticoagulantes, no caso da etiologia is- 
quémica. 

Parte da melhora dos déficits ocorre de forma espon- 
tanea, mas grande parte depende de estimulos adequa- 
dos por terapéutica específica. Felizmente, o sistema ner- 
voso apresenta a capacidade de se modificar diante de 
estímulos reiterados (a chamada neuroplasticidade). A 
decisão de qual é o melhor programa é multifatorial e 
deve ser feita pelo profissional médico especializado em 
reabilitação para cada paciente de maneira individual. 

Os principais objetivos da reabilitação em pacientes 
com AVE são: recuperar ao máximo as funções cerebrais 
comprometidas pelo AVE (temporárias ou permanentes); 
prevenir complicações; e reintegrar o paciente na famí- 
lia, no trabalho e na sociedade, melhorando a sua quali- 
dade de vida. Ou seja: recuperar o que for possível, com- 
pensar/adaptar o que não for ou enquanto não for, 
prevenir complicações secundárias e dar educação e su- 
porte para o enfrentamento do quadro sequelar. Todas es- 
sas frentes integram o programa de reabilitação. A promo- 
ção do máximo de independência funcional nas áreas de 
desempenho do paciente deve ter em conta as suas capa- 
cidades, motivações e necessidades. 

O dimensionamento da equipe de cuidado depende- 
rá das necessidades dos pacientes, sendo a equipe poten- 
cialmente composta de médico fisiatra, neurologista, fi- 
sioterapeuta, fonoaudiólogo, terapeuta ocupacional, 
psicólogo, enfermeiro e nutricionista. Outros profissio- 
nais, como assistentes sociais e educadores físicos, tam- 
bém podem contribuir. 

O programa de reabilitação se baseia no aprendiza- 
do ativo dos pacientes em conjunto com a família, por- 
tanto, pacientes e familiares devem ser incentivados a par- 
ticipar das decisões, planejamento e documentação dos 
ganhos obtidos na reabilitação. 

A avaliação clínica de reabilitação, visando ao plane- 
jamento de reabilitação, varia de acordo com a apresen- 
tação clínica, mas, em linhas gerais, deve compreender: 

1. Anamnese e exame físico completo. 

2. Avaliação do status funcional prévio e posterior à 
lesão. 

3. Etiologia e correlação anatomoclínica da lesão. 

4. Avaliação do tipo e da gravidade dos déficits ini- 
ciais (físicos e cognitivos), e presença de dor (com o uso 


da escala visual analógica ou numérica) e hipertonias (a 
hipertonia elástica/espasticidade é comumente graduada 
pelo uso da escala de Ashworth modificada). 

5. Tipo e gravidade das comorbidades clínicas. 

6. Status de nutrição e hidratação, 

7. Avaliação cognitiva e da capacidade de seguir e 
obedecer a comandos, e de participar das terapias. 

8. Avaliação das habilidades de comunicação e fala. 

9. Avaliação da deglutição. 

10. Avaliação da capacidade cardiopulmonar, esti- 
mada pela eventual ocorrência de sinais e sintomas cor- 
relatos, ao esforço. 

11. Avaliação quanto ao risco de trombose venosa 
profunda. 

12. Avaliação quanto ao risco e/ou presença de afec- 
ções do ombro. 

13. Avaliação quanto ao risco ou presença da síndro- 
me do imobilismo, da integridade da pele e do risco de 
úlceras. 

14. Avaliação da continência urinária e fecal. 

15. Avaliação das alterações intestinais funcionais. 

16. Avaliação e estratificação das alterações do ciclo 
sono-vigília. 

17. Avaliação da necessidade de tratamento medica- 
mentoso ou bloqueios neuroquímicos para a espasticida- 
de, distúrbios do tônus e movimento. 

18. Avaliação de transtornos psicoafetivos. 

19. Avaliação da situação e suporte familiar atual e 
prévio. 

20. Avaliação do perfil sociocultural, profissional e 
ocupacional. 

21. Avaliação do grau de dependência para as ativi- 
dades de vida diária (AVD). 

22. Avaliação das necessidades de adaptações arqui- 
tetônicas do domicílio, visando a acessibilidade e segu- 
rança (p. ex., prevenção de quedas). 

23. Avaliação da resistência física e estabilidade clí- 
nica à sobrecarga. 

24. Avaliação e prescrição de órteses, tecnologia as- 
sistiva (adaptações) e meios auxiliares de locomoção. 

25. Avaliação da necessidade da introdução de mo- 
dificações automobilísticas ou de uso de transporte adap- 
tado. 

Quanto aos instrumentos de avaliação quantitativa 
da deficiência e da incapacidade, estes devem ser selecio- 
nados, individualmente, dependendo da gravidade da le- 
são. Para a avaliação de reabilitação, destacam-se: 

1. National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), 
amplamente utilizada para classificação da gravidade do 
acometimento do AVE na fase aguda — podendo ser apli- 
cada por médico ou profissional da equipe multidiscipli- 
nar assistencial, com treinamento”. 

2. Escala de coma de Glasgow, utilizada para avaliar 
o nivel de consciência”. 

3. Medida de independência funcional (MIF) ou o 
índice de Barthel, escalas que avaliam o grau de inde- 
pendência nas AVD, como vestuário, marcha, banho 
e transferências. A MIF é mais completa, pois envolve 
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também questões relativas à cognição, comunicação e 
participação”. 

4. Medical Outcomes Study 36 — Item Short-Form 
Health Survey (SF-36), para avaliação da qualidade de 
vida”, 

5. A Classificação Internacional de Funcionalidade 
(CIF), que apresenta domínios selecionados para AVES, 

Em geral, a literatura demonstra que a melhora dos 
déficits ocorre, sobretudo, ao longo dos primeiros meses 
após o evento, independentemente da etiologia da lesão. 
No entanto, a funcionalidade pode apresentar melhora 
gradual ao longo de muitos meses, com redução da inca- 
pacidade. Por isso, é fundamental o acompanhamento 
funcional, sendo a MIF o instrumento mais utilizado em 
nosso meio. 

Quanto ao comprometimento motor, a cinesiotera- 
pia focará a funcionalidade (desde a deglutição, a conti- 
nência vesicoesfincteriana e locomoção, entre outras), O 
ganho de força da musculatura parética, sendo frequen- 
temente utilizada a estimulação elétrica funcional, o alon- 
gamento da musculatura espástica, a correção de padrões 
indesejados, a melhora da postura, do equilíbrio, da coor- 
denação e da propriocepção, na dependência da apresen- 
tação de cada caso, As terapias com o uso de exercícios 
tarefa-específicos e repetitivos promovem a neuroplasti- 
cidade central e otimizam o reaprendizado em pacientes 
com alterações motoras. 

Como técnica adjuvante, poderá ser feito uso de ban- 
dagem elástica funcional, seja para paralisia facial central 
ou para a subluxação de ombro, como estímulo proprio- 
ceptivo e facilitador. O emprego de órteses é frequente, 
sendo as mais utilizadas: o suporte de ombro, a órtese an- 
tebraquiopalmar de posicionamento e a órtese suropo- 
dálica, com tirante antivaro. 

Quando a espasticidade não consegue ser bem con- 
trolada com cinesioterapia, interfere na funcionalidade, 
no cuidado ou no conforto do paciente, está indicado o 
tratamento farmacológico, sistêmico e/ou regional, com 
a realização de bloqueio neuromuscular. 

Frequentemente, é necessária a estimulação sensorial 
e visuoperceptual, que procura ser realizada com fins fun- 
cionais, bem como o treino com o emprego de adapta- 
ções, quando necessário. 

Em pacientes com prognóstico de marcha, uma es- 
tratégia bastante útil é o treino de marcha sob suspensão, 
em solo ou esteira ergométrica. O treino de marcha pre- 
coce é útil para que o paciente acione o quanto antes a 
programação motora da deambulação, favorecendo uma 
recuperação mais rápida dessa função. Ao treino de mar- 
cha, deve-se atuar para a automatização de movimentos 
adequados, e para a inibição de padrões patológicos e de- 
senvolvimento de vícios de marcha. Para tanto, os siste- 
mas de suporte de peso corporal durante o treino de mar- 
cha também têm sido incorporados aos programas, o que 
em fases iniciais de treinamento diminui a alta demanda 
energética da marcha parética”, 

Quanto ao prognóstico do comprometimento mo- 
tor, a grande maioria dos pacientes que apresentam AVE 


exibem hemiparesia. E, uma vez que o acometimento do 
território da artéria cerebral média é o mais frequente, a 
apresentação mais comum é a de hemiparesia de predo- 
minio braquial. Uma revisão sistemática, com 58 estudos, 
evidenciou que a gravidade de acometimento inicial do 
membro superior e da funcionalidade constituem fato- 
res prognósticos muito relevantes, quanto à recuperação. 
A ausência de movimento de preensão após 4 semanas 
constitui fator prognóstico desfavorável. Ainda assim, 
cabe mencionar que os estudos evidenciaram que até 9% 
dos pacientes com acometimento inicial grave apresen- 
tam boa recuperação funcional do membro superior. E 
até 70% dos pacientes que apresentam recuperação mo- 
tora distal do membro superior em até 4 semanas evo- 
luem com boa ou total recuperação motora. Outro fator 
relevante é o ritmo de recuperação: um ritmo favorável 
é aquele em que o ganho motor de um segmento do mem- 
bro é seguido do ganho do acompanhamento subsequen- 
te em até 1 semana”. Quanto ao membro inferior, a for- 
ça de dorsiflexores guarda correlação positiva com a 
velocidade de marcha daqueles que recuperam a deam- 
bulação pós-AVEZ, 

Um estudo com 188 pacientes evidenciou que se al- 
guma abdução do ombro e extensão dos dedos estivesse 
presente após 72 horas, a probabilidade de recuperação 
da destreza do membro era de 0,98, em até 6 meses”. 

Quanto a outros fatores prognósticos, pode-se men- 
cionar: extensão da lesão, escore nas escalas NIHSS e MIF, 
idade avançada, presença de morbidades, incontinência, 
negligência e suporte social. 

Já a partir de 2 anos, a literatura recomenda a manu- 
tenção dos cuidados de reabilitação, sobretudo com o in- 
tuito de aperfeiçoamento dos ganhos obtidos até aquele 
momento e aquisição de novas habilidades. É importan- 
te ressaltar, porém, que a evolução dependerá de inúme- 
ros fatores como etiologia e local da lesão, idade, comor- 
bidades clínicas associadas, tratamento de fase aguda e 
período de instituição da reabilitação, entre outros. Mui- 
tos pacientes podem, portanto, apresentar boa evolução 
e novos ganhos funcionais mesmo após 2 anos de lesão. 


Lesões encefálicas traumáticas 


Quanto às lesões de origem traumática, os trauma- 
tismos cranioencefálicos dizem respeito à lesão encefáli- 
ca de causa traumática, de diferentes etiologias, que re- 
sulta em sequelas cognitivas e físicas, temporárias ou 
permanentes, em diversos graus. 

A lesão difusa é a principal diferença entre o TCE e 
as lesões vasculares localizadas, como o AVE. O mecanis- 
mo de traumatismo craniano mais comum é a contusão. 
Trata-sede uma lesão local ocasionada pelo mecanismo 
de golpe (direta) e pelo contragolpe (indireta). Há uma 
lesão tecidual local (na região do trauma) seguida de le- 
são na região oposta. Pode levar apenas a leve contusão 
local até difusa e à morte, com lesão tecidual extensa, ou 
com hemorragias e hematomas consequentes ao trauma, 
que ocasionam efeito de massa, herniação e edema ence- 
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fálico. Ambas as lesões, focal ou difusa, na maioria das ve- 
zes, coexistem”, 


Fisiopatologia da lesão traumática 


Quanto à fisiopatologia da lesão, esta pode ser clas- 
sificada em: 

a Focal primária: 

— Contusão focal. 

— Hemorragias e/ou hematomas. 

— Fraturas. 

= Focal secundária: 

— Edema cerebral. 

— Lesão bioquímica. 

— Injúria microvascular e hipoxémica (a maioria de 
substância cinzenta). 

— Hipertensão intracraniana (HIC) (hipóxia e her- 
niação). 

— Lesão axonal difusa (LAD). 

— Herniação cerebral. 

a Difusa primária ou secundária: 

— LAD (edema axonal e/ou cisalhamento). 

— Edema cerebral. 

— Petéquias/lesões hemorrágicas puntiformes da subs- 
tância branca (secundária). 

— Lesão bioquímica. 

— Injúria microvascular e hipoxémica substância cin- 
zenta e branca. 

— HIC (hipóxia e herniação). 

— Anóxia. 

a Lesão vascular localizada ou difusa: 

— É uma lesão que pode ocorrer independentemente 
do mecanismo de trauma. 


Lesão axonal difusa (LAD) 


É a “marca registrada” do TCE. É o achado mais co- 
mum, de influência prognóstica em longo prazo. Acon- 
tece em 50 a 60% dos TCE agudos graves. Embora difu- 
sa e disseminada, é microscópica e muitas vezes de difícil 
visualização aos exames de imagem. Mais do que difusa 
é multifocal. É muito comum nas lesões associadas a prá- 
ticas esportivas (futebol, futebol americano, hóquei, rúg- 
bi) e também na síndrome do bebé chacoalhado (shaken- 
-baby syndrome). As crianças são mais suscetíveis, por 
conta do tamanho relativo do crânio (diâmetro crânio/ 
tronco maior), da fraqueza da musculatura cervical e pou- 
ca mielinização dos neurônios”. 

A força mecânica do trauma (que é a força de inércia 
e não de impacto) leva à rotação em velocidade (acelera- 
ção rotatória) e uma torção dependente de tensão e da ve- 
locidade. Isso leva à deformação da substância branca, que 
gera estiramento, alongamento e contração dela e da sua 
interface com a substância e cinzenta. É um fenômeno bio- 
mecânico, dependente da propagação da energia mecâni- 
ca e vibratória. É uma lesão multifocal axonal, sobretudo 
de substância branca profunda (substância branca paras- 
sagital frontal), áreas de substância branca de associação 


periventriculares, corpo caloso, diencéfalo, hipocampo e 
fibras de associação tálamo-corticais, fibras comissurais e 
tronco (que é o centro geométrico do encéfalo). 

A LAD pode ser classificada como: 

= LAD leve grau I: macroscopia e exames de imagens 
pouco alterados ou até mesmo normais. Microscopia: le- 
sões multifocais com axônios edemaciados (axoniotomia 
primária — rara). Clínica: TCE com períodos de perda de 
consciência e sequelas leves (30 a 60% dos TCE leves com 
síndrome pós concussão e TCE moderados). 

= LAD moderada e grave grau II e III: ruptura da 
matriz e do esqueleto do tecido neural da substância bran- 
ca (cisalhamento), podendo levar a hemorragias, hema- 
tomas e isquemias (lesão difusa levando a outras lesões 
localizadas de substância branca). São associadas à des- 
conexão, como a axoniotomia primária (também rara) e 
secundária (muito comum). Pode levar à morte imedia- 
ta, estados de coma prolongados ou irreversíveis, além de 
sequelas vistas no TCE grave. Acometimento sobretudo 
de substância branca profunda (substância branca paras- 
sagital frontal), áreas de substância branca de associação 
periventriculares, corpo caloso, diencéfalo, hipocampo, 
fibras de associação tálamo-corticais, fibras comissurais 
e tronco (áreas de associação gnósicas, relacionadas a lin- 
guagem, ao esquema corporal, à memória e à emoção). 


Edema cerebral 


É uma resposta monótona do cérebro. Toda lesão (di- 
fusa ou localizada) leva ao inchaço cerebral em maior ou 
menor grau (brainswelling). Pode ser associado ou não à 
lesão axonal difusa, à isquemia global e outras lesões lo- 
calizadas. Trata-se de um acúmulo de líquido no inters- 
tício cerebral (líquido inflamatório). O edema vasogêni- 
co e citotóxico acontece quando há quebra da barreira 
hematoencefálica, aumento do fluxo cerebral sanguíneo 
e retenção de líquido inflamatório que levam a uma al- 
teração da integridade vascular, acúmulo de água no in- 
terstício e o mau funcionamento das bombas iônicas das 
membranas celulares. Ocorre 24 a 48 horas após o TCE 
e seu pico 4 a 8 dias pós- TCE. 


Alterações metabólicas 


As alterações metabólicas podem ser focais ou difu- 
sas. São ocasionadas pela neuroexcitação, pela energia me- 
cânica do trauma, pela degradação integridade celular e 
da bainha de mielina e pela morte celular. São mediadas 
pelas alterações do equilíbrio iônico, glutamato, interleu- 
cinas, metabolismo da glicose, ácido aracdônico, opioides 
endógenos, acetilcolina, lactato, creatinina, aspartato, ra- 
dicais livres, alterações mitocondriais e genéticas. 

O mecanismo golpe/contragolpe está presente em 
90% dos casos seguidos de morte imediata. Os mais co- 
muns são: bifrontal (occipital) e temporal (bitemporal); 
e hematomas (hematoma extradural, hematoma subdu- 
ral, hematoma subaracnóideo, hematoma intraparenqui- 
matoso). É a principal causa de morte em pacientes com 
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TCE seguido de intervalo lúcido. Pode estar ou não acom- 
panhado de fraturas ósseas. 


Gravidade do TCE 


A gravidade do TCE depende de inúmeros fatores re- 
lacionados ao trauma, ao mecanismo de trauma e a sus- 
cetibilidade do paciente. A gravidade inicial do trauma 
irá determinar a profundidade e duração do coma, bem 
como a duração da APT (amnésia pós-traumática). 

A profundidade do coma pode ser avaliada pela es- 
cala de coma de Glasgow (ECG) (Quadro 1). Quando a 
ECG é menor que 8, é considerado estado de coma. O 
coma é a principal manifestação da lesão axonal difusa 
moderada a grave, que acomete o tronco ¢ a substância 
branca de todo o córtex, difusamente, mas pode resultar, 
também, de lesões localizadas com efeito de massa, com- 
pressão e herniação de tronco (por hemorragias e/ou ede- 
ma cerebral). Imagens usuais do coma: edema difuso de 
substância branca, petéquias hemorrágicas difusas, lesões 
(contusões e hemorragias) de substância branca, princi- 
palmente no limite córtico-subcortical, transição mesen- 
céfalo-pontina, corpo caloso e pedúnculo cerebelar su- 
perior, hemorragias intraventriculares e subaracnóideas. 





$ Quadro 1. Escala de coma de Glas 

Espontânea 4 
Comando verbal 3 
Estímulo doloroso j 2 
Nenhuma 1 
Melhor reposta motora 

Obedece comando 6 
Localiza estímulo doloroso 5 
Retira membro à dor 4 
Flexão anormal (decorticação) 3 
Extensão anormal (decerebração) 2 
Nenhuma 1 
Resposta verbal 

Orientado 5 
Confuso 4 
Palavras inaproprisdas 3 
Sons 2 
Nenhuma 1 
Total “3015 


De acordo com o escore da ECG, à admissão do pa- 
ciente, classifica-se: 

= TCE grave — 3 a 9 pontos na ECG após 6 horas do 
TCE. 

= TCE moderado — 9 a 12 pontos na ECG após 6 ho- 
ras do TCE, 

= TCE leve — ECG > 12. 

A prevalência de TCE, quanto à gravidade é: 

= Leve: 80 a 90% 

= Moderada: 5 a 10% 

= Grave: 5 a 10% 

Conforme mencionado anteriormente, para a classi- 
ficação de gravidade, além da ECG, utiliza-se, também, o 
tempo de amnésia pós-traumática (APT). A APT diz res- 
peito ao déficit de memória com desorientação e amné- 
sia para eventos rotineiros, desde o trauma até a retoma- 
da da memória. A sua presença é avaliada com o teste de 
Galveston (Galveston Orientation and Amnesia Test ou 
GOAT Test)”. O tempo de APT indica a gravidade e tam- 
bém prediz o prognóstico. O tempo de APT inferior a 2 
semanas indica 80% de boa recuperação; superior a 4 se- 
manas, 27% de boa recuperação; e tempo de APT supe- 
rior a 12 semanas prediz déficits cognitivos graves e prog- 
nóstico funcional muito pobre em 1 ano de lesão. 


Classificando o TCE 


O TCE pode ser também classificado quanto à etio- 
logia e biomecanica do trauma: 

= TCE aberto (p. ex., por ferimento por arma de fogo). 

= TCE fechado (p. ex., queda com traumatismo fe- 
chado de cranio). 


Evolução do TCE 


A maioria dos pacientes com TCE leve não procura 
o hospital. Pode ocorrer a síndrome pós-concussional 
(SPC) com náuseas, cefaleia, intolerância a luzes e ruídos, 
embaçamento de visão, insônia, velocidade de pensamen- 
to diminuída, dificuldade de atenção e concentração, 
transtorno de memória, fadiga, irritabilidade, ansiedade 
e depressão após o TCE leve. Geralmente, a SPC tem re- 
gressão dos seus sintomas após 3 meses do trauma, mas 
em 5% dos casos, persistem. Nesses casos persistentes, 
costuma haver impacto nas funções laborais e cerca de 
30% perdem o emprego”, 

Quanto aos TCE moderados e graves, diversos fato- 
res interferem na evolução e no prognóstico do TCE. Os 
mais importantes são: etiologia, idade, mecanismo do trau- 
ma, local e extensão da lesão cerebral, fisiopatologia da le- 


de consciência 


npo de perd: 





| Perda de consciência > 6 horas 


Perda da consciência < 30 min Perda de consciência > 6 horas 
APT<24h APT>24h APT>24h 
ECG 13-15 ECG 9-12 ECG 3-8 
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são, presença de complicações clínicas associadas (p. ex., 
disautonomia), complicações neurológicas (p. ex., epilep- 
sia) e ortopédicas secundárias (p. ex., ossificação hetero- 
tópica), uso de medicações ou outros depressores do sis- 
tema nervoso central (SNC), suporte social, antecedentes 
pré-mórbidos, nível funcional e educacional prévios à le- 
são, atendimento na fase aguda e tempo de início da rea- 
bilitação*>*, 

O escore total da ECG, em até 7 dias após trauma, 
pode ser utilizado como fator preditivo em relação às se- 
quelas em 6 meses. Nas crianças, um escore inicial de três 
relaciona-se à alta mortalidade, e maior que cinco à boa 
recuperação funcional. No adulto, espera-se uma maior 
recuperação neurológica com escore acima de seis. Além 
do tempo de coma, outros fatores preditivos relevantes: 
duração da amnésia pós-traumática, reações pupilares à 
luz na fase aguda e respostas oculovestibulares não pato- 
lógicas na fase aguda. Respostas motoras anormais na fase 
aguda, como decorticação e descerebração, remetem a 
um mau prognóstico”, 


Padrões de recuperação do coma Pps-TCE 


Alguns pacientes sobreviventes de um TCE seguido 
de coma (TCE grave) conseguem readquirir uma boa par- 
te de suas funções. Ainda assim, na maioria dos casos, os 
pacientes apresentam uma combinação de déficits físicos, 
cognitivos e comportamentais que irão variar muito de 
um paciente para outro. 

Os déficits cognitivos são comuns e têm destaque nos 
portadores de TCE. Ao contrário dos AVE, os portadores 
de TCE tém maior prejuízo cognitivo que motor. Enten- 
de-se por cognição o conjunto das habilidades do pensa- 
mento, como organização, planejamento, atenção, racio- 
cínio, linguagem, práxis (processo pelo qual uma teoria, 
lição ou habilidade é executada ou praticada, converten- 
do-se em parte da experiência vivida), gnosia (reconhe- 
cimento de elementos por intermédio de um dos senti- 
dos: gnosia visual, auditiva, tátil, olfativa etc.), abstração 
(processo de generalização por redução do conteúdo da 
informação de um conceito ou fenômeno observável, nor- 
malmente para reter apenas a informação que é relevan- 
te para um propósito particular), resolução de proble- 
mas, memória, capacidade de julgamento, percepção, 
noções de perigo e limites, entre outras. 

Várias escalas diferentes são usadas para a quantifi- 
cação dos déficits físicos e cognitivos, com destaque para 
a Escala Rancho Los Amigos e a Escala de Evolução de 
Glasgow. 

A Escala Rancho Los Amigos (Quadro 3) foi desen- 
volvida em 1972 e posteriormente aperfeiçoada em 1986, 
no Rancho Los Amigos Medical Center, na Califórnia, para 
os pacientes portadores de traumatismo encefálico fecha- 
do. Essa escala não é prognóstica, é um instrumento de 
avaliação que pode ser utilizado por toda a equipe de cui- 
dado, para entender melhor o comportamento evolutivo 
do paciente durante o primeiro ano, após o TCE fechado. 
Também é utilizado como um bom instrumento de pro- 





Nivel |. Não responsivo (equivale a ECG 3 a 8) 

Nível Il. Resposta generalizada (equivale a ECG de 9 a 12) 
Nivel IIL Resposta localizada (equivale a ECG de 13 a 15) 
Nível IV. Confuso e agitado 

Nível V. Confuso e inapropriado 

Nível VI. Confuso e apropriado 

Nível VIL Automático e apropriado 

Nível VIIL Intencional e apropriado (necessita de moderada 
assistência para atividades da vida diária) 


Nível IX. Intencional e apropriado (necessita minima assistência para 
atividades da vida diária) 


Nível X. Intencional e apropriado (independência modificada) 


gramação da estratégia terapêutica a ser usada em cada 
uma das fases do primeiro ano pós-trauma, período no 
qual o paciente evolui e muda a cada dia, tanto na ques- 
tão fisica quanto na cognitivo-comportamental. A evolu- 
ção de cada paciente pelos dez níveis da escala irá depen- 
der da gravidade, do tempo e do local da lesão. Muitos 
passarão por todos os níveis, já outros evoluirão até um 
certo estágio e nele permanecerão”. 

De acordo com o nível, determinam-se as interven- 
ções de reabilitação mais adequadas e os familiares e/ou 
cuidadores são orientados quanto a como devem intera- 
gir e podem contribuir diante de cada fase. 


Nível | - “não responsivo” 

Apresenta ausência completa de mudança observá- 
vel no comportamento quando realizados estímulos vi- 
suais, auditivos, táteis ou motores. 


Nível Il - “resposta generalizada” 

Começa a demonstrar resposta reflexa generalizada 
aos estímulos. A resposta pode ser lentificada e inconsis- 
tente. As respostas observadas podem ser as mesmas, in- 
dependentemente do tipo e localização da estimulação. 


Nivel Ill - “resposta localizada” 

Fica mais tempo acordado durante o dia. Movimen- 
ta-se mais do que antes. Reage mais especificamente ao que 
ele vê, ouve ou sente. Por exemplo, pode virar-se para um 
som, retirar-se da dor, e tentar acompanhar uma pessoa 
com olhar ao redor da sala. Reage lentamente e de forma 
inconsistente. Começa a reconhecer a família e amigos. Se- 
gue algumas orientações simples, como “Olhe para mim” 
ou “aperte minha mão”. Começa a responder, mas de for- 
ma inconsistente, a perguntas simples com “sim” e “não”. 

Para pacientes nesses níveis, I a III, está indicada a es- 
timulação multissensorial, visando aumentar o nível de 
consciência. Para tanto, faz-se uso de estímulos olfató- 
rios, auditivos, visuais, táteis, gustativos e vestibulares com 
o intuito de aumentar a oferta de estímulos sensoriais e 
estimular o despertar”. A literatura sugere que sejam fei- 
tas sessões diárias de atendimento””*!, Além da estimu- 
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lação multissensorial para melhorar o nível de consciên- 
cia, os pacientes serão assistidos com cinesioterapia 
respiratória e motora com o caráter preventivo e também 
estimulatório. 

E recomenda-se aos familiares e/ou cuidadores de pa- 
cientes nesses níveis: 

= Ao contato, explicar ao paciente o que você vai fa- 
zer. Por exemplo, “eu vou mover sua perna”. Falar em tom 
normal de voz. Dizer ao paciente quem você é, onde está, 
por que está no hospital e a data. 

= Comentários e perguntas devem ser curtas e sim- 
ples. Por exemplo, em vez de “você pode virar a sua cabe- 
ça em minha direção”, fale “olhe para mim”. 

= Limitar o número de visitantes a duas ou três pes- 
soas por vez. 

= Manter o quarto calmo e silencioso. Manter estí- 
mulos e luminosidade diurna, e redução de estímulos e 
da luminosidade no período noturno. 

= Colocar pertences favoritos e fotos da família e ami- 
gos à vista. 

a Permitir ao paciente tempo extra para responder 
(cerca de 30 s), não esperando que as respostas estejam 
sempre corretas. Às vezes, o paciente não responderá. 

a Permitir períodos de descanso. Ficará facilmente 
cansado. 

= Proporcionar atividades familiares, como ouvir 
músicas preferidas, conversar sobre a família e amigos, 
ler em voz alta, ver televisão, pentear o cabelo, passar cre- 
me no corpo etc. 


Nível IV - “confuso e agitado” 

Nesse nível, apresenta-se alerta e em elevado estado 
de atividade. Não entende completamente o que está acon- 
tecendo, tanto consigo quanto ao seu redor. Pode apre- 
sentar tentativas propositais para remover restrições ou 
tubos ou rastejar para fora da cama. Pode chorar ou gri- 
tar fora de proporção ao estímulo, mesmo após a sua re- 
moção. Pode apresentar um comportamento agressivo. 
Consegue manter atenção somente por curtos períodos 
(poucos segundos) e a memória continua prejudicada. 
Pode executar atividades motoras, como sentar, mas sem 
nenhum propósito aparente ou como resposta a outro 
pedido. Reconhece familiares a maior parte do tempo. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nível IV: 

= Dizer à pessoa onde está, que está segura e prote- 
gida. 
= Espalhar fotos de familiares e amigos, além de ob- 
jetos favoritos, de modo que se sinta mais à vontade, 

= Permitir que se movimente de forma segura. 

= Levar para passeios na cadeira de rodas, se houver 
permissão da equipe que a acompanha. 

= Encontrar atividades familiares que a acalmem, 
como ouvir música, comer etc. 

= Não forçar a fazer coisas. Ao contrário, ouvir o que 
quer fazer e seguir sua vontade, dentro de limites de se- 


gurança. 


= Como a pessoa fica frequentemente distraída, can- 
sada ou agitada, deve-se permitir intervalos e descanso, 
além de mudança de atividades. 

= Manter o quarto quieto e calmo, por exemplo, des- 
ligar a TV, não falar muito e falar calmamente. 

= Limitar o número de visitantes para dois ou três 
por vez. 


Nivel V - “confuso e inapropriado” 

Paciente mais alerta e menos agitado. Pode se tornar 
agitado, em resposta aos estímulos externos ou quando 
cansado. Consegue manter a atenção por alguns minu- 
tos. Não consegue iniciar ou realizar atividades habituais, 
precisando de instruções frequentes. Comprometimen- 
to da memória recente, com a confusão do passado e do 
presente, podendo inventar fatos para preencher essas la- 
cunas. Capaz de responder apropriadamente a comandos 
simples de forma mais consistente. Capaz de conversar 
socialmente por breves períodos de tempo. Concentra as 
atividades nas suas necessidades básicas. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nivel V: 

= Repetir as coisas, sempre que for necessário. Não 
imaginar que se lembrará daquilo que você disse, ante- 
riormente. 

= Dizer a data, nome e lugar do hospital em que está, 
porque está hospitalizado, sempre que você chegar e an- 
tes de ir embora. 

= Fazer comentários simples e curtos. 

= Ajudar a organizar, planejar e iniciar qualquer ati- 
vidade. 

= Colocar no ambiente fotos de familia, amigos e ob- 
jetos pessoais. 

= Limitar o número de visitantes para dois ou três 
de cada vez. 

= Dar períodos de descanso, sempre que notar pro- 
blemas de atenção ou agitação. 


Nível VI - “confuso e apropriado” 

Lembra-se mais das conversas e dos fatos, mas segue 
confuso quanto aos detalhes. Lembra melhor de fatos an- 
tigos do que recentes. É capaz de realizar tarefas altamen- 
te familiares, mas ainda tem dificuldades com mudanças 
ou novas atividades. Consegue manter atenção por volta 
de 30 minutos, mas se atrapalha facilmente com baru- 
lhos, movimentações etc. Consegue avisar quando preci- 
sa ir ao banheiro. Percebe melhor as alterações físicas do 
que cognitivas, mas ainda tem dificuldade de perceber in- 
capacidades e riscos de segurança. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nível VI: 

= Ainda é necessário repetir as coisas e repassar os 
acontecimentos do dia. 

= Auxiliar o início e a continuidade das atividades 
propostas. 

= Encorajar a participação em todas as atividades e 
terapias. Como ainda não compreende a extensão de seus 
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lação multissensorial para melhorar o nível de consciên- 
cia, os pacientes serão assistidos com cinesioterapia 
respiratória e motora com o caráter preventivo e também 
estimulatório. 

E recomenda-se aos familiares e/ou cuidadores de pa- 
cientes nesses níveis: 

= Ao contato, explicar ao paciente o que você vai fa- 
zer. Por exemplo, “eu vou mover sua perna”. Falar em tom 
normal de voz. Dizer ao paciente quem você é, onde está, 
por que está no hospital e a data. 

= Comentários e perguntas devem ser curtas e sim- 
ples. Por exemplo, em vez de “você pode virar a sua cabe- 
ça em minha direção”, fale “olhe para mim”. 

= Limitar o número de visitantes a duas ou três pes- 
soas por vez. 

= Manter o quarto calmo e silencioso. Manter estí- 
mulos e luminosidade diurna, e redução de estímulos e 
da luminosidade no período noturno. 

= Colocar pertences favoritos e fotos da família e ami- 
gos à vista. 

a Permitir ao paciente tempo extra para responder 
(cerca de 30 s), não esperando que as respostas estejam 
sempre corretas. Às vezes, o paciente não responderá. 

a Permitir períodos de descanso. Ficará facilmente 
cansado. 

= Proporcionar atividades familiares, como ouvir 
músicas preferidas, conversar sobre a família e amigos, 
ler em voz alta, ver televisão, pentear o cabelo, passar cre- 
me no corpo etc. 


Nível IV - “confuso e agitado” 

Nesse nível, apresenta-se alerta e em elevado estado 
de atividade. Não entende completamente o que está acon- 
tecendo, tanto consigo quanto ao seu redor. Pode apre- 
sentar tentativas propositais para remover restrições ou 
tubos ou rastejar para fora da cama. Pode chorar ou gri- 
tar fora de proporção ao estímulo, mesmo após a sua re- 
moção. Pode apresentar um comportamento agressivo. 
Consegue manter atenção somente por curtos períodos 
(poucos segundos) e a memória continua prejudicada. 
Pode executar atividades motoras, como sentar, mas sem 
nenhum propósito aparente ou como resposta a outro 
pedido. Reconhece familiares a maior parte do tempo. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nível IV: 

= Dizer à pessoa onde está, que está segura e prote- 
gida. 
= Espalhar fotos de familiares e amigos, além de ob- 
jetos favoritos, de modo que se sinta mais à vontade, 

= Permitir que se movimente de forma segura. 

= Levar para passeios na cadeira de rodas, se houver 
permissão da equipe que a acompanha. 

= Encontrar atividades familiares que a acalmem, 
como ouvir música, comer etc. 

= Não forçar a fazer coisas. Ao contrário, ouvir o que 
quer fazer e seguir sua vontade, dentro de limites de se- 


gurança. 


= Como a pessoa fica frequentemente distraída, can- 
sada ou agitada, deve-se permitir intervalos e descanso, 
além de mudança de atividades. 

= Manter o quarto quieto e calmo, por exemplo, des- 
ligar a TV, não falar muito e falar calmamente. 

= Limitar o número de visitantes para dois ou três 
por vez. 


Nivel V - “confuso e inapropriado” 

Paciente mais alerta e menos agitado. Pode se tornar 
agitado, em resposta aos estímulos externos ou quando 
cansado. Consegue manter a atenção por alguns minu- 
tos. Não consegue iniciar ou realizar atividades habituais, 
precisando de instruções frequentes. Comprometimen- 
to da memória recente, com a confusão do passado e do 
presente, podendo inventar fatos para preencher essas la- 
cunas. Capaz de responder apropriadamente a comandos 
simples de forma mais consistente. Capaz de conversar 
socialmente por breves períodos de tempo. Concentra as 
atividades nas suas necessidades básicas. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nivel V: 

= Repetir as coisas, sempre que for necessário. Não 
imaginar que se lembrará daquilo que você disse, ante- 
riormente. 

= Dizer a data, nome e lugar do hospital em que está, 
porque está hospitalizado, sempre que você chegar e an- 
tes de ir embora. 

= Fazer comentários simples e curtos. 

= Ajudar a organizar, planejar e iniciar qualquer ati- 
vidade. 

= Colocar no ambiente fotos de familia, amigos e ob- 
jetos pessoais. 

= Limitar o número de visitantes para dois ou três 
de cada vez. 

= Dar períodos de descanso, sempre que notar pro- 
blemas de atenção ou agitação. 


Nível VI - “confuso e apropriado” 

Lembra-se mais das conversas e dos fatos, mas segue 
confuso quanto aos detalhes. Lembra melhor de fatos an- 
tigos do que recentes. É capaz de realizar tarefas altamen- 
te familiares, mas ainda tem dificuldades com mudanças 
ou novas atividades. Consegue manter atenção por volta 
de 30 minutos, mas se atrapalha facilmente com baru- 
lhos, movimentações etc. Consegue avisar quando preci- 
sa ir ao banheiro. Percebe melhor as alterações físicas do 
que cognitivas, mas ainda tem dificuldade de perceber in- 
capacidades e riscos de segurança. 

O que a família, amigos e cuidadores podem fazer 
para quem está no nível VI: 

= Ainda é necessário repetir as coisas e repassar os 
acontecimentos do dia. 

= Auxiliar o início e a continuidade das atividades 
propostas. 

= Encorajar a participação em todas as atividades e 
terapias. Como ainda não compreende a extensão de seus 
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problemas e os benefícios da terapia, pode querer aban- 
doná-la. 


Nível VII - “Automático e apropriado” 

Consistentemente orientado no tempo e no espaço, 
em ambientes mais familiares. Capaz de realizar tarefas 
mais usuais, por pelo menos 30 minutos, com o mínimo 
de assistência para completar tarefas. Supervisão mínima 
para novas atividades. Segue uma rotina pessoal ou do- 
méstica, familiar. Capaz de realizar atividades de autocui- 
dado, independentemente ou com o mínimo de ajuda. 
Consciência superficial de sua condição, com o julgamen- 
to crítico prejudicado. Supervisão mínima para a segu- 
rança em atividades de rotina em casa e na comunidade. 
O pensamento está lentificado ¢ a capacidade de resolver 
problemas diminuída. Não pensa sobre as consequências 
de uma decisão ou ação. Tem dificuldade em reconhecer 
as necessidades dos outros e seus sentimentos. Pode pa- 
recer teimoso, pouco flexível. 


Nivel VIII - “proposital e apropriado” 

Consistentemente orientado em relação às pessoas, 
lugares e tempo. Percebe que tem dificuldades com a me- 
mória e resolução de problemas. É independente. Aten- 
de e completa tarefas familiares por até cerca de 1 hora 
em ambientes sem distração. Lembra de eventos passa- 
dos e recentes. Inicia e executa passos para completar ro- 
tinas pessoais, familiares, na comunidade, no trabalho e 
de lazer, mas com supervisão; e pode modificar o plano 
de execução da rotina, quando necessário, com assistên- 
cia mínima. Consciente das deficiências e incapacidades, 
e reconhece quando interferem com a conclusão da tare- 
fa, mas requer supervisão para tomar uma ação correti- 
va apropriada. Reconhece as necessidades dos outros e 
seus sentimentos, e responde de forma adequada com o 
mínimo de ajuda. Pode ficar deprimido, irritável, com 
baixa tolerância à frustração ou irritação. 


Nível IX - “proposital e adequado” 

Pode tramitar entre tarefas e concluí-las com precisão 
por, pelo menos, 2 horas consecutivas. Utiliza dispositi- 
vos de memória de apoio para recordar programação diá- 
ria, como listas. Inicia e executa passos para completar ta- 
refas usuais, tanto pessoais, familiares, no trabalho e de 
lazer de forma adaptada. Reconhece deficiências e incapa- 
cidades, quando interferem na conclusão da tarefa e tem 
capacidade de autocorreção apropriada, mas exige super- 
visão para antecipar um problema e tomar medidas para 
evitá-lo. Pensa sobre as consequências de decisões ou ações 
com assistência, quando necessário. Reconhece as neces- 
sidades dos outros e seus sentimentos, respondendo ade- 
quadamente com supervisão. Pode continuar deprimido, 
irritável e com baixa tolerância à frustração. 


Nivel X - “proposital e adequado” 

Capaz de lidar com múltiplas tarefas, simultaneamen- 
te, em todos os ambientes, mas pode exigir pausas perió- 
dicas. Capaz de adquirir de forma independente, criar e 


manter próprios dispositivos de memória de assistência. 
De maneira independente, inicia e executa passos para 
completar tarefas, mas pode exigir mais tempo que o ha- 
bitual e/ou estratégias compensatórias para completá-las. 
Capaz de pensar, de forma independente, sobre as conse- 
quências de decisões ou ações, mas pode exigir quantia 
mais do que o habitual de tempo e/ou estratégias compen- 
satórias para selecionar a decisão apropriada ou ação. Ca- 
paz de reconhecer as necessidades e sentimentos dos ou- 
tros e responder automaticamente de maneira apropriada. 
O comportamento e a interação social são apropriados. 

O que a familia, amigos e acompanhantes podem fa- 
zer para quem está nos níveis VII a X: 

= Trate-o como antes, e dé dicas e auxilie-o a tomar 
decisões, quando necessário. Suas opiniões devem ser 
sempre consideradas e respeitadas. 

= Converse em linguagem usual, não há necessidade 
de usar palavras ou frases simples. 

= Cuidado com brincadeiras ou piadas, porque ele 
pode ter dificuldade em captar o sentido. 

= Ajude-o em atividades familiares de modo que ele 
possa se defrontar com suas dificuldades de pensamen- 
to, memória e resolução de problemas. Converse com ele 
sobre essas dificuldades, sem criticá-lo. Lembre-se de que 
isso é consequência do traumatismo de cranioencefálico. 

a Encoraje-o a realizar atividades que melhorem as 
dificuldades de pensamento, memória e resolução de pro- 
blemas. Ele pode se sentir absolutamente normal, entre- 
tanto, se ele ainda vem apresentando melhora, é aconse- 
lhável que continue o tratamento. 

= Converse com o médico a respeito das possíveis 
restrições para dirigir, trabalhar e outras atividades, mes- 
mo que o paciente se sinta apto para tal. 

= Incentive-o a ser independente em seus cuidados 
pessoais. 

= Discuta a respeito de diferentes situações que o dei- 
xem nervoso e converse a respeito dos sentimentos dele. 

a Encoraje-o a ser o mais independente possível. 


Escala de Evolução de Glasgow (EEG) 


Essa escala pode ser utilizada 6 meses após o trauma 
para avaliar a evolução e o status funcional do paciente. 
Classifica o indivíduo em cinco categorias globais. Apre- 
senta alto grau de confiabilidade em estudos multicêntri- 
cos internacionais, mas apresenta categorias muito am- 
plas que não são sensíveis e não indicam as reais 
habilidades funcionais de cada caso, nem as suas seque- 
las cognitivas ou comportamentais. Para uma avaliação 
mais ampla, recomenda-se a medida de independência 
funcional (MIF). 

As cinco categorias da EEG compreendem: 

1. Morte, por consequência do trauma ou de suas 
sequelas. 

2. Estado vegetativo, para o indivíduo que não reage 
ao ambiente. 

3. Incapacidade grave: dependência nas atividades de 
vida diária (AVD). 
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4. Incapacidade moderada: independência nas AVD 
e marcha, porém tem limitações profissionais. 

5. Boa recuperação: reintegração à sociedade, déficits 
leves que não impedem sua independência e participação 
social. 


Principais sequelas físicas do TCE 


A grande variedade das sequelas físicas motoras ob- 
servadas no portador de TCE inclui desde quadros gra- 
víssimos até a quase normalidade. É muito comum a 
presença de uma aparência física próxima do normal con- 
comitante a graves déficits cognitivos. 

Em média, cerca de 70% dos indivíduos com lesões 
graves voltam a deambular, característica que diferencia 
o TCE do AVE. O TCE evolui muito melhor do ponto de 
vista físico do que cognitivo. 

As sequelas fisicas mais comuns são: motoras defici- 
tárias (paresias/plegias); alterações de tônus (hipotonia 
ou hipertonia — elástica ou plástica); movimentação in- 
voluntária; incoordenação motora; disfagia; disartrofo- 
nia; déficits sensitivos e sensoriais, como alterações no 
campo visual, na capacidade olfatória, distúrbios auditi- 
vos e vestibulares; lesões de pares cranianos; dor de ori- 
gem central (talâmica), periférica (neuropática) ou por 
nocicepção (de origem miofascial, artropática etc.); per- 
da óssea e fraturas (na fase crônica); e a ossificação hete- 
rotópica (na fase subaguda). A ossificação heterotópica 
acomete 11 a 76% dos pacientes, envolvendo, mais comu- 
mente o quadril, o cotovelo e/ou o joelho. Como o nome 
sugere, diz respeito à formação de osso fora do lugar, nes- 
se caso, nas articulações, podendo-se resultar em restri- 
ção significativa, ou até completa, da amplitude de mo- 
vimento articular, 


Principais sequelas cognitivas 


As alterações cognitivas são muito frequentes após o 
TCE. Logo após o coma, o padrão de recuperação para o 
TCE fechado (não usado para o ferimento por arma de 
fogo ou outras patologias como o AVE), segue o descrito 
na escala do Rancho Los Amigos. Nessa fase, a classifica- 
ção dos distúrbios específicos da cognição que serão per- 
manentes é muito imprecisa. Após 1 ano de lesão, essa 
identificação se tornará mais sólida e poderá ser dividida 
didaticamente em grandes grupos: 

= Alterações de comunicação: 

a. Distúrbio linguístico cognitivo: são alterações da 
linguagem decorrentes de outras alterações cognitivas 
como prosódia (ritmo e entonação da fala), memória e 
pragmática (capacidade de construir frases). 

b. Afasias: são alterações da comunicação, linguagem 
falada, com a presença do ato articulatório preservado. O 
grau da afasia depende de uma série de fatores. Alguns 
pacientes perdem, também, a capacidade de expressão 
gestual e da mímica. Muitas vezes, as alterações se refe- 
rem ainda à pragmática. Pode ser didaticamente dividi- 
da em três grupos: afasia de expressão ou de Broca; de 


compreensão ou de Wernicke; mista ou global. As afasias 
podem se manifestar pela presença de parafasias, jargões, 
neologismos, logorreia, entre outras características. As 
afasias são mais comuns nos quadros de AVE e pouco co- 
muns nos quadros pós-TCE. 

= Apraxias e agnosias: já descritas neste capítulo, 

= Alterações de memória: possuem prognóstico re- 
servado e se manifestam de diversas maneiras — memó- 
ria recente, de fixação, de nomeação, para cores, espacial, 
para cálculos etc. 

® Distúrbios de atenção, iniciativa e concentração. 

= Alterações comportamentais: variam desde labili- 
dade emocional e depressão até hipersexualização, agres- 
sividade ou delírios persecutórios. 

Na reabilitação das lesões encefálicas traumáticas, além 
das intervenções voltadas à recuperação fisica/motora, já 
mencionadas anteriormente, ganha importância a reabi- 
litação cognitiva ou neuropsicológica. A terapia cognitiva 
envolve a avaliação e intervenção voltadas ao comprome- 
timento cognitivo. A partir da avaliação, são introduzidas 
intervenções voltadas à estimulação das funções cogniti- 
vas prejudicadas, otimização das funções remanescentes, 
introdução de adaptações para compensação de deficiên- 
cias e orientações para a família e/ou cuidador quanto ao 
quadro cognitivo e os cuidados necessários*, 

As lesões encefálicas de origem neoplásica têm um 
comportamento que se assemelha mais às lesões de ori- 
gem vascular do que as traumáticas, no caso de lesões me- 
tastáticas ou mesmo tumores primários — a manifestação 
clínica guarda correlação com a topografia da lesão. No 
entanto, o quadro pode se apresentar de maneira mais in- 
sidiosa e não de forma tão abrupta, como acontece nas 
lesões de origem vascular. E quanto à resposta às inter- 
venções de reabilitação, apresentam comportamento bas- 
tante similar às demais lesões encefálicas, seja de origem 
vascular ou traumática“. 

Mas no universo da oncologia, além das lesões rela- 
cionadas diretamente às lesões tumorais e metastáticas, 
há as lesões e disfunções encefálicas relacionadas ao tra- 
tamento das lesões tumorais, decorrentes da quimiotera- 
pia e da radioterapia regional, Essas disfunções levam, 
sobretudo, a déficits de memória, atenção e concentra- 
ção. Mais além, essas alterações podem, também, estar li- 
gadas a distúrbios do sono, depressão e fadiga. E seu tra- 
tamento segue a linha da reabilitação fisica e cognitiva, já 
descrita para as demais etiologias. 


Considerações finais 


A reabilitação do portador de lesão encefálica ba- 
seia-se na abordagem “biopsicossocial” do indivíduo 
em uma tentativa de integrar o portador de deficiên- 
cia à sociedade de maneira produtiva e independente. 
Tem como metas: 

= Prevenção de complicações secundárias físicas ou 
cognitivas. 

= Redução e recuperação precoce dos déficits sensó- 
rio-motores e cognitivos. 


2 AVALIAÇÃO FUNCIONAL, DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DAS ALTERAÇÕES FUNCIONAIS NAS LESÕES ENCEFÁLICAS ADQUIRIDAS | 821 


= Aquisição de novos engramas neuromotores (neu- 
roplasticidade e reaprendizado). 

= Aproveitamento máximo do potencial residual das 
funções corpóreas (treino e aperfeiçoamento). 

= Compensação e adaptação às incapacidades físicas 
e cognitivas; 

= Reaprendizado, mudança e reformulação também 
na esfera social, comportamental, familiar, sexual, estu- 
dantil e profissional. 

= Independência, reintegração na comunidade e qua- 
lidade de vida para pacientes e familiares. 

A literatura já demonstra: 

1. A necessidade de se instituir precocemente inter- 
venções de fase aguda, visando facilitar a recuperação e 
a prevenção de complicações futuras. 

2. A importância de se estabelecer um prognóstico 
real de reabilitação já desde a fase aguda. 

3. A importância de se estabelecer um programa ou 
serviço de reabilitação respeitando-se as necessidades e o 
prognóstico funcional de cada paciente individualmente. 

4. A importância do uso de equipes interdisciplinares 
para que o tratamento seja ao mesmo tempo nas áreas 
motoras, cognitivas, emocionais, sociais e familiares. 

5. A necessidade de estabilização da condição e ca- 
pacidade clínica e de resistência física desde o início e 
durante toda a reabilitação. 

6. A importância da avaliação da expectativa, motiva- 
ção, grau de atenção, a gravidade dos déficits e inaptidões 
funcionais, capacidade de reaprendizagem e a resistência 
para atividade fisica como determinantes no processo de 
escolha do tipo e intensidade do programa de reabilita- 
ção. 

7. A importância de uma avaliação documentada, 
rigorosa e consistente em cada estágio de recuperação 
para direcionar as decisões do tratamento e monitorar o 
progresso do paciente, mudando-se até os objetivos da 
reabilitação, se necessário. 

8. A importância da combinação “acompanhamento 
e tratamento” durante a transição para vida na comuni- 
dade. 

9. A importancia da presenga do familiar nos pro- 
cessos de reabilitação e na transição para a comunidade, 
orientando, encorajando e auxiliando o familiar na par- 
ticipação ativa no processo de reabilitação. 

10. A necessidade de uma utilização segura de even- 
tuais adaptações funcionais, arquitetônicas e da tecnolo- 
gia assistiva necessárias para o retorno ao domicílio após 
a alta. 

11. A necessidade de um plano de alta hospitalar 
bem documentado, que contemple, além da programa- 
ção do acompanhamento clínico, neurológico e de rea- 
bilitação, medidas de segurança e orientação ao paciente. 

12. A necessidade de reabilitação mesmo nos pa- 
cientes funcionalmente mais graves, com objetivos es- 
pecíficos a essa população. Mais estudos serão necessários 
no futuro para a discussão de questões como: medidas 
de qualidade de vida, prognóstico das deficiências, estra- 
tificação dos pacientes quanto à resposta à reabilitação, 


intensidade e duração da reabilitação em médio e longo 
prazo e medidas de qualidade dos serviços de reabilitação. 
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Introdução 


Neste capítulo, será descrita a lesão da medula espi- 
nal de etiologia traumática, com suas principais caracte- 
rísticas clínicas e alterações funcionais relacionadas, as- 
sim como os princípios básicos para o estabelecimento 
do programa de reabilitação e de prevenção das compli- 
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cações secundárias no tratamento e acompanhamento 
desses pacientes. 

A lesão da medula espinal é uma grave síndrome in- 
capacitante neurológica, que se caracteriza por alterações 
da motricidade, sensibilidade superficial e profunda e dis- 
túrbios neurovegetativos dos segmentos do corpo locali- 
zados abaixo da lesão. 

A preocupação com a reabilitação dos pacientes por- 
tadores de lesão da medula espinal é muito recente na his- 
tória do desenvolvimento da medicina. Apenas nas últi- 
mas seis décadas a reabilitação médica se desenvolveu, 
trazendo como consequência a melhora significativa na 
qualidade de vida dos pacientes acometidos. Foi a partir 
da Segunda Guerra Mundial, na Inglaterra, que o Dr. Do- 
nald Munro e Sir. Ludwig Gutman! iniciaram um traba- 
lho de assistência e pesquisa na área da reabilitação do 
portador de lesão medular. Esses trabalhos pioneiros trou- 
xeram como contribuição a melhor compreensão dos me- 
canismos fisiopatológicos da lesão, a sistematização da 
abordagem terapêutica na fase aguda e na fase tardia da 
doença e o tratamento adequado das complicações uri- 
nárias, deformidades osteoarticulares e úlceras de pres- 
são. Atualmente, as preocupações se voltam para os as- 
pectos do envelhecimento das pessoas com lesão da 
medula espinal, bem como para aspectos profissionais e 
de qualidade de vida. O grande desenvolvimento tecno- 
lógico propiciou ganhos significativos na funcionalidade 
e independência desses pacientes, que passaram a ter uma 
participação cada vez maior na comunidade. 

A incidência de lesão da medula espinal vem aumen- 
tando de maneira significativa nos últimos anos. Nos Es- 
tados Unidos, em 1957, a prevalência era de dez casos no- 
vos/ano/milhão de habitantes. Atualmente, a prevalência 
é de 28 a 50 casos novos/ano/milhão de habitantes, que 
significa o surgimento de 10 a 20 mil casos novos por ano. 
Em 1989, gastou-se, nos Estados Unidos, 6 bilhões de dó- 
lares com os cuidados assistenciais dados aos novos ca- 
sos de lesão medular”, gastos que continuam crescendo. 

A Tabela 1 mostra os custos por paciente no primeiro 
ano após a lesão (12 dias na unidade de emergência e 37 
dias na unidade de reabilitação) e nos anos subsequentes. 
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Gravidade da lesão —— — a 
seguinte 
Tetraplegia alta (C1-CA) Se = 
baixa (C5-C8) — — 
— — 66.106 
— jetaem 334.170 40.509 


Fonte: University of Alabama National Spinal Cord Injury Statistical Center and 
the Centers for Disease Control and Prevention. 


Wyndaele’, em estudo de revisão, refere que a preva- 
lência de lesões traumáticas da medula espinal varia de 
223 a 755 casos/milhão de habitantes e a incidência de 
casos novos de 10,4 a 83 casos/milhão de habitantes/ano. 
A incidência maior ocorre nas chamadas regiões de con- 
flito e, possivelmente, as grandes cidades dos países em 
desenvolvimento podem ser incluídas nessa classificação. 
Wyndaele’ refere que 30% são tetraplégicos, a idade mé- 
dia de ocorrência é 33 anos, 3,8 homens/mulher e que os 
números são semelhantes aos de 30 anos atrás. 

No Brasil, embora não haja dados epidemiológicos 
nacionais, a incidência de lesão medular vem aumentan- 
do de maneira significativa, principalmente nos grandes 
centros urbanos. Em recente estudo de Garcia et al.*, de 
303 casos de traumatismo raquimedular (TRM) ocorri- 
dos de 1999 a 2005, atendidos na unidade de traumatis- 
mo raquimedular do Instituto de Ortopedia e Trauma- 
tologia do HCFMUSP, observa-se que 59% dos casos são 
paraplégicos e 41% tetraplégicos; 86% são do sexo mas- 
culino e a idade média é de 33 anos. As principais etiolo- 
gias são: quedas (35,3%); acidentes de trânsito (30%); fe- 
rimento por arma de fogo (20,8%); mergulho (5,96%); 
outras causas (12,6%); o tempo médio de internação é de 
45,6 dias. Esses dados significam que, no HCFMUSP, são 
atendidos em média quatro casos novos de traumatismo 
raquimedular por més. O custo médio de um paciente 
com TRM na fase aguda é R$ 100.000,00 (45 dias de in- 
ternação) e o custo da reabilitação é R$ 50.000,00 nos pri- 
meiros 18 meses”. A Organização Pan-Americana de Saú- 
de (OPAS) estima que o TRM é responsável por 1% de 
todas as lesões traumáticas atendidas no país. Segundo o 
DATASUS (http://tabnet.datasus.gov.br), somente em 
2014 foram realizadas 1.119.565 internações por causas 
externas no Brasil, o que daria 10.000 casos novos (nú- 
mero estimado) de TRM por ano. O custo anual estima- 
do com os casos novos de TRM seria R$ 305.176.000,00 
(clínico) e R$ 208.000.000,00 (reabilitação). 

O aumento do número de pacientes e a necessidade 
de instituir cuidados precoces de prevenção de compli- 
cações exigem do médico, independentemente de sua es- 
pecialidade, conhecimentos básicos na área de reabilita- 
ção, para orientar adequadamente a equipe envolvida no 
processo de tratamento. 

Define-se reabilitação como um processo que busca 
o desenvolvimento das capacidades remanescentes, per- 


mitindo que o indivíduo alcance sua independência nas 
atividades físicas, profissionais e sociais, de acordo com 
seu nível de lesão. 

A reabilitação desses pacientes se inicia na fase agu- 
da, logo após a ocorrência do trauma, principalmente por 
meio dos cuidados preventivos da formação de úlceras 
de pressão, deformidades dos segmentos paralisados, es- 
vaziamento vesical e intestinal realizados de maneira ade- 
quada e cuidados com os distúrbios vasomotores. 

O processo de reabilitação continua, dentro de um 
centro de reabilitação especializado, buscando o melhor 
desempenho funcional de cada paciente, de acordo com 
o tipo e o nível de lesão medular. 


Quadro clínico e prognóstico funcional 


As lesões da medula trazem como consequência: pa- 
ralisia dos segmentos e déficit sensitivo superficial e pro- 
fundo abaixo do nível lesionado, disfunções vasomoto- 
ras e alterações autonômicas, alterações esfincterianas 
com deficiência para esvaziamento vesical e intestinal e 
disfunção sexual, 


Evolução clínica 


Logo após a lesão medular ocorre paralisia flácida, 
manifestada por atonia muscular e arreflexia tendinosa, 
anestesia superficial e profunda, associada às alterações 
vasomotoras e disfunção vesical e intestinal. Os reflexos 
de integração sacral (cutâneo-anal e bulbocavernoso) es- 
tão abolidos (choque medular). Essa fase pode durar de 
24 a 72 horas. A persistência do quadro anterior inalte- 
rado com ausência de sensibilidade na região perineal é 
significativa de lesão medular completa e não mais pode 
ser considerado choque medular. O exame da região pe- 
rineal e dos reflexos de integração sacral e sensibilidade 
é fundamental para prognóstico e acompanhamento da 
lesão da medula espinal”. 

Nas lesões cervicais e torácicas altas, é frequente a ins- 
talação de insuficiência respiratória aguda do tipo restri- 
tiva, pela paralisia da musculatura respiratória acessória. 
Há necessidade do uso de respiração assistida com pres- 
são positiva. Nas lesões acima da quarta vértebra cervical 
ocorre paralisia do diafragma e esses casos podem exigir 
o uso contínuo de respiração assistida, ou então a insta- 
lação de dispositivos de estimulação elétrica do nervo frê- 
nico, que funcionam como marca-passo respiratório. 

Nas lesões incompletas poderá haver retorno da ati- 
vidade muscular e sensitiva, de acordo com a extensão da 
lesão. Nas lesões completas, o quadro clínico dependerá 
do nível de lesão. 

As lesões lombares, que comprometem cone medu- 
lar e/ou cauda equina, permanecem flácidas por conta da 
interrupção do arco reflexo medular. As lesões medula- 
res, acima desse nível, evoluirão clinicamente para um re- 
torno da atividade reflexa, caracterizada por hipertonia 
muscular e hiper-rreflexia, por conta da liberação do arco 
reflexo miotático. A anestesia superficial e profunda per- 


siste nesses casos. Esse retorno da atividade reflexa me- 
dular leva a modificações no comportamento vasomo- 
tor, vesical e intestinal. 

As alterações sensitivas dependem do grau e tipo de 
lesão medular. É importante a avaliação sensitiva em ter- 
mos de prognóstico de recuperação neurológica e reabi- 
litação funcional. A avaliação da sensibilidade da região 
perineal é fundamental para o diagnóstico do tipo de le- 
são: completa, que se caracteriza por uma anestesia total, 
ou incompleta, quando há preservação parcial ou total 
da sensibilidade da região. 

As alterações vasomotoras mais frequentes são a hi- 
potensão ortostática e a crise autonômica hipertensiva. 

A hipotensão ortostática aparece já na fase aguda, 
principalmente quando se inicia a postura sentada. Esse 
fenômeno ocorre em razão da deficiência do reflexo va- 
somotor, que não mantém níveis pressóricos compatíveis 
com uma boa irrigação cerebral. A elevação gradativa do 
tronco, associada com o uso de meias elásticas e faixas 
abdominais quando se inicia o ortostatismo, pode preve- 
nir a manifestação dessas crises. O uso precoce da pran- 
cha ortostática permite não só uma adequação vasomo- 
tora gradativa, mas também é um importante fator 
minimizante da osteoporose. Na vigência de uma crise 
hipotensiva, coloca-se o paciente em decúbito dorsal, ao 
mesmo tempo que se mantém os quatro membros eleva- 
dos. 

A crise autonômica hipertensiva ou disreflexia auto- 
nômica é uma manifestação decorrente da liberação do 
sistema nervoso autônomo, observada nas lesões medu- 
lares acima do nível torácico T5, especialmente nas lesões 
cervicais. Pode ocorrer já na fase aguda e persistir duran- 
te a fase tardia das lesões medulares altas. Essas crises, de 
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3 REABILITAÇÃO DA LESÃO DA MEDULA ESPINAL 


instalação brusca, se caracterizam clinicamente por cefa- 
leia latejante, rubor facial, congestão nasal, sudorese pro- 
fusa e hipertensão arterial. São quadros graves que devem 
ser diagnosticados precocemente, pois podem trazer gra- 
ves consequências, como a instalação de acidentes vascu- 
lares cerebrais e miocárdicos. Qualquer estímulo noci- 
ceptivo pode desencadear uma crise, porém a distensão 
vesical é o mais frequente. Na vigência de uma crise au- 
tonômica hipertensiva, a primeira medida é o esvazia- 
mento vesical, por meio de uma sonda de alívio, que pode 
reverter o quadro. Em casos recidivantes, associa-se me- 
dicação alfabloqueadora e miorrelaxante. 

A bexiga e o intestino, que na fase aguda se encon- 
tram atónicos, voltam a funcionar de forma reflexa nas 
lesões acima do cone medular (nível de lesão óssea L1), 
porém sem o controle dos centros nervosos superiores. 
Clinicamente, observa-se o reaparecimento dos reflexos 
bulbocavernoso e cutaneo-anal, de integração sacra ($2-S3- 
-S4). 


Avaliação clínica e funcional 


Os níveis da lesão são definidos de acordo com a Clas- 
sificação Internacional de Incapacidade de Traumatismo 
Raquimedular de 1992 (Figura 1). 

Os chamados níveis de lesão são definidos pelo nível 
mais caudal de lesão e preservação e são: 

= Nível neurológico: preservação sensitiva motora. 

= Nível sensitivo: preservação sensitiva. 

= Nível motor: músculo com 3/5 da força preserva- 
da (inervação). 

A lesão completa é definida pela ausência de função 
motora e sensitiva nos segmentos sacros. À lesão incom- 















E Figura 1. Modelo de avaliação de lesão da medula espinal. 


Fonte: adaptada de American Spinal Injury Associaton, disponível em. http /Awww asia-spinatajury org. 
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pleta é definida pela preservação de função sensitiva nos 
segmentos sacros (abaixo da zona de lesão). 

Escala de incapacidade (ASIA) 

= ASIA A: completa — sem função sensitiva ou mo- 
tora preservadas no segmento S4-S5, 

= ASIA B: incompleta — sem nenhuma função mo- 
tora e função sensitiva preservada abaixo do nível de le- 
são neurológica com inclusão do segmento sacral $4-S5. 

a ASIA C: incompleta — há função motora em seg- 
mentos abaixo do nível de lesão neurológica e mais da 
metade dos músculos-chave abaixo do nível neurológico 
tem grau de força muscular menor que três. 

= ASIA D: incompleta — há função motora em seg- 
mentos abaixo do nível de lesão neurológica e pelo me- 
nos metade dos músculos-chave abaixo do nível neuro- 
lógico tem grau de força muscular 3 ou mais. 

= ASIA E: funções sensitiva e motora normais. 

As principais síndromes neurológicas descritas são: 

= Lesão centromedular: coluna cervical com maior 
comprometimento da área central da medula espinal, com 
perda funcional de membros superiores maior que de 
membros inferiores. 

= Síndrome de Brown-Séquard: hemisecção da me- 
dula espinal que compromete a motricidade do mesmo 
lado da lesão e a sensibilidade do lado oposto da lesão. 

= Sindrome da artéria espinal anterior: há compro- 
metimento da irrigação arterial do corno anterior da me- 
dula espinal na região cervical, o que causa lesão motora 
e preservação da sensibilidade tátil e dolorosa. 

= Síndrome da cauda equina/cone medular: lesão lo- 
calizada nessas regiões com quadro clínico de paralisia 
flácida e atonia vesical e anal. 


Nível de lesão e prognóstico funcional 


O prognóstico funcional depende do tipo e do nível 
da lesão medular. Os níveis funcionais, descritos a seguir, 
são para lesões completas e dados pelo último segmento 
preservado. 

= Nivel C4: os músculos preservados são diafragma, 
extensores e flexores cervicais. É o limite de sobrevivên- 
cia sem o uso de assistência respiratória. 

- Objetivos funcionais: dependência total nas ativi- 
dades de vida diária; necessidade de dispositivos mecâni- 
cos e pneumáticos para ortostatismo; dispositivos elétri- 
cos e computadorizados com comando pela voz para 
funções de escrita, leitura, uso de equipamentos eletré- 
nicos e telefone; locomoção em cadeira com propulsão 
elétrica e comando adaptado. 

= Nivel C5: estão preservados totalmente rotadores 
e abdutores do ombro e bíceps braquial parcialmente. 

- Objetivos funcionais: independência parcial em 
alimentação com adaptações e dependente nas demais 
atividades de vida diária; necessidade de dispositivos me- 
cânicos e pneumáticos para ortostatismo; dispositivos 
elétricos e computadorizados para escrita, leitura, uso de 
equipamentos eletrônicos e telefone; locomoção em ca- 
deira de rodas com propulsão elétrica. 


= Nível C6: estão preservados os movimentos do om- 
bro, o braquiorradial e extensores radiais do punho. 

- Objetivos funcionais: independência na alimenta- 
ção e escrita e parcialmente nos cuidados de higiene ele- 
mentar (barbear-se, escovar dentes, lavar rosto) com adap- 
tações que substituam a preensão e auxílio no vestuário; 
dispositivos mecânicos para ortostatismo; pode utilizar 
computadores com adaptações; locomoção com cadeira 
de rodas com propulsão normal em terreno plano ou elé- 
trica não é aconselhável. 

Obs.: esses pacientes devem ser colocados na posição 
ortostática por meio de pranchas ortostáticas ou dispo- 
sitivos pneumáticos. O uso de órteses convencionais ou 
elétricas não é aconselhável. 

= Nível T1: os membros superiores estão preserva- 
dos, porém o equilíbrio de tronco é muito precário. 

- Objetivos funcionais: total independência em au- 
tocuidados; transferências com adaptações; ortostatismo 
com prancha ortostática ou órteses mecânicas e rampas; 
locomoção em cadeira de rodas normal; sem restrições 
para dirigir automóveis adaptados. 

= Nível T5: preservação de membros superiores e 
musculatura paravertebral alta, porém com paraplegia e 
um déficit total da musculatura abdominal e paraverte- 
bral baixa. 

- Objetivos funcionais: independência total em ati- 
vidades da vida diária; transferências e locomoção na ca- 
deira de rodas; ortostatismo com órteses mecânicas com 
cinto pélvico ou elétricas; locomoção em cadeira de ro- 
das; marcha não funcional em ambientes internos e cur- 
tas distâncias com andador (dois pontos); sem restrições 
para dirigir automóveis adaptados. 

= Nível T6-T10: preservação dos músculos extenso- 

res superiores do dorso e parcial dos abdominais supe- 
riores. 
- Objetivos funcionais: independência total em ati- 
vidades de vida diária e transferências e locomoção na 
cadeira de rodas; ortostatismo com órteses mecânicas 
com cinto pélvico ou elétricas; locomoção em cadeira de 
rodas; marcha não funcional em ambientes internos e 
curtas distâncias (melhor que o nível anterior) com ben- 
galas canadenses ou andadores (4 pontos); sem restrições 
para dirigir automóveis adaptados. Os músculos abdo- 
minais e o melhor equilíbrio de tronco permitem um de- 
sempenho funcional melhor nas atividades de transfe- 
rência e marcha, porém esses pacientes não dispensam o 
uso da cadeira de rodas. 

= Nivel T12: preservação da musculatura abdominal 
e paravertebral. 

- Objetivos funcionais: independência total nas ati- 
vidades de vida diária, transferências e locomoção na ca- 
deira de rodas; ortostatismo com órteses mecânicas (pode 
dispensar o cinto pélvico) ou elétricas; locomoção em ca- 
deira de rodas; marcha não funcional com órteses meca- 
nicas e/ou elétricas com bengalas canadenses ou andado- 
res, porém em ambientes externos, vencendo distâncias 
maiores, e pode utilizar, dependendo do grau de motiva- 
ção pessoal e treinamento, com bom desempenho fun- 


cional, as órteses mecânicas de reciprocação; sem restri- 
ções para dirigir automóveis adaptados. 

= Nível lombar: nas lesões da terceira vértebra lom- 
bar, já há preservação parcial dos extensores do joelho e 
flexores do quadril. 

- Objetivos funcionais: totalmente independente nos 
autocuidados e transferências; marcha com órteses lon- 
gas sem cinto ou curtas, dispensando o uso da cadeira de 
rodas, conseguindo marcha comunitária com muletas ou 
bengalas. 


Programa de reabilitação motora funcional 


= Exercícios passivos: devem ser realizados em toda 
a região paralisada, visando à manutenção das amplitu- 
des articulares, prevenção de deformidades e diminuição 
da hiperatividade reflexa medular. 

= Exercícios de reeducação neuromuscular: toda a 
musculatura parética, visando à facilitação e educação 
para o desempenho de uma atividade funcional. Utili- 
zam-se técnicas de facilitação e inibição para controle da 
atividade reflexa medular. 

= Exercícios de fortalecimento: toda a musculatura 
preservada acima do nível da lesão deve realizar um pro- 
grama de fortalecimento com cargas progressivas. Nos 
pacientes paraplégicos, o trabalho de fortalecimento dos 
membros superiores deve ser iniciado, já na fase aguda, 
para a realização das transferências, mudanças de decú- 
bito, uso de cadeira de rodas ou órteses. 

= Condicionamento cardiorrespiratório: a realização 
de atividades acróbicas por meio do uso de cicloergôme- 
tros de membros superiores, cadeiras de rodas ergométri- 
cas ou atividades na cadeira de rodas comum. As ativida- 
des esportivas também devem ser estimuladas nesses casos. 

= Treino de atividades motoras: rolar, sentar, perma- 
necer em quatro apoios, ajoelhar-se, transferências, or- 
tostatismo e locomoção na cadeira ou com órteses devem 
ser treinadas exaustivamente. 

® Treino de autocuidados: alimentação, vestuário, hi- 
giene elementar, colocação das órteses, utilização e colo- 
cação de adaptações e cuidados com a pele e esfincteres. 
Esse treinamento é realizado durante o trabalho conjun- 
to da terapia ocupacional e enfermagem de reabilitação. 


Reabilitação da bexiga neurogênica na 
lesão medular 


A micção é controlada por centros supraespinais si- 
tuados no córtex cerebral, núcleos da base e cerebelo que 
agem coordenando e mantendo o centro reflexo medu- 
lar da micção, situado nos níveis $2-S3-S4 da medula. 
O centro reflexomedular, por sua vez, coordena os órgãos 
efetores da micção: bexiga e esfincter externo. 


Anatomia 


A bexiga é um órgão contrátil, composto basicamen- 
te pelo detrusor e colo vesical (esfincter interno). O de- 
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trusor é um músculo liso, controlado primordialmente 
pelas fibras nervosas parassimpáticas (S2-S3-S4), via ner- 
vos pélvico-esplâncnicos, com exceção do fundo vesical 
onde predominam as fibras simpáticas beta-adrenérgi- 
cas. O colo vesical não é um verdadeiro esfincter, mas al- 
gumas fibras do detrusor se dispõem, circularmente, em 
torno do colo vesical, Sua inervação é predominantemen- 
te simpática alfa-adrenérgica. O suprimento nervoso sim- 
pático se origina em células da coluna lateral da medula 
entre T11-L2. 

O esfincter externo é um músculo estriado de con- 
trole voluntário que trabalha de maneira sinérgica com 
o detrusor: contração do detrusor — relaxamento do es- 
fincter. A inervação desse músculo é dada pelas raízes an- 
teriores $2-S3-S4, via nervos pudendos. 


Fisiologia normal da micção 


O aumento do volume urinário intravesical estimu- 
la os receptores intramurais do detrusor, que envia im- 
pulsos via nervos pélvico-esplâncnicos aos centros me- 
dulares. Os impulsos nervosos penetram na medula pelas 
raízes posteriores (S2-S3-S4), chegam ao funículo lateral, 
cruzam o canal central no mesmo nível e seguem para o 
tálamo e córtex sensorial, onde se reconhece o desejo de 
urinar conscientemente. O reflexo medular de micção, 
que está sob controle voluntário, é desencadeado apenas 
quando os impulsos eferentes vindos do córtex chegam 
ao centro medular, via nervos pélvico-esplâncnicos esti- 
mulam a contração do detrusor e relaxam o colo vesical. 
A contração do detrusor causa a inibição reflexa da ati- 
vidade tônica dos nervos pudendos e o relaxamento dos 
músculos do assoalho pélvico (integração medular $2-S3- 
-S4). A ação simpática, embora de menor importância na 
micção normal, caracteriza-se pela contração das fibras 
musculares inervadas pelas fibras beta-adrenérgicas do 
fundo vesical e relaxamento do colo vesical de inervação 
alfa-adrenérgica. 

A contração do detrusor aumenta a pressão intrave- 
sical e encurta a uretra, ocorrendo a abertura do esfinc- 
ter externo voluntariamente e o esvaziamento vesical. 
Após o esvaziamento, o esfincter externo se contrai no- 
vamente, o colo vesical se fecha e o detrusor relaxa. 

Os centros corticais agem regulando a atividade vo- 
luntária via medular e têm também uma via direta de 
controle sobre o esfincter externo, atuando assim sobre 
o sinergismo da função vesical. Os núcleos da base e o ce- 
rebelo agem na coordenação e modulação da contração 
do detrusor, fazendo com que o esvaziamento vesical seja 
feito de maneira regular e total. 

Após a micção, pela ação simpática ocorre a contra- 
ção do colo vesical de controle alfa-adrenérgico e o rela- 
xamento da função vesical, de controle beta-adrenérgico. 

A ação simpática alfa-adrenérgica ocorre também du- 
rante a ejaculação, promovendo a contração do múscu- 
lo liso da próstata, vesículas seminais e dutos ejaculató- 
rios, ao mesmo tempo que contrai o colo vesical, 


impedindo a ejaculação retrógrada. 
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Disfunção vesical na lesão medular 


Na fase aguda da lesão medular, a bexiga se encontra 
atônica e arrefléxica pela ausência de qualquer atividade 
neural. A duração dessa fase varia de poucos dias a sema- 
nas. 

A volta da atividade neural do nível $2-S3-S4, obser- 
vada clinicamente pelo aparecimento dos reflexos cutâneo- 
-anal, bulbocavernoso (homem) ou clitoriano (mulher), 
geralmente se faz acompanhar pela volta da atividade ve- 
sical. A volta da atividade reflexa ocorre em torno de 4 a 6 
semanas pós-trauma nas bexigas do tipo neurônio motor 
superior. 

Dependendo do nível, tipo e grau de lesão medular, 
a evolução clínica da função vesical será diversa, por me- 
canismos fisiopatológicos distintos. Os principais tipos 
de disfunção vesical por lesão medular são: 

= Disfunção vesical por lesão do neurônio motor su- 
perior: causada por lesões entre o centro pontino e o cen- 
tro sacral de regulação vesical. Os centros medulares se 
tornam hiper-refléxicos e incoordenados, resultando na 
hiperatividade deles, consequentes à perda da atividade 
inibitória reguladora supraespinal. Encontra-se hipera- 
tividade do reflexo bulbocavernoso, diminuição da capa- 
cidade vesical e dissinergia, caracterizada pela falta de 
ação sincrônica de relaxamento do esfincter externo e 
contração do detrusor. A pressão de micção é alta, levan- 
do à hipertrofia de detrusor. Nas lesões acima de T10, 
ocorre aumento da tensão de fechamento do esfincter in- 
terno, por aumento da ação alfa-adrenérgica no colo ve- 
sical. A pressão de micção se torna maior que 80 a 90 
mmH,O, com conseguinte hipertrofia do detrusor e au- 
mento do volume residual de urina, acima de 100 mL, 
com infecções frequentes, piorando a espasticidade e a 
dissinergia, formando-se um círculo vicioso. A hipertro- 
fia ureteral com dilatação, formação de pseudodiverticu- 
lo e refluxo vesicoureteral, com destruição do trato uri- 
nário alto, também é complicação frequente desse tipo 
de bexiga. 

= Disfunção vesical do neurônio motor inferior: le- 
sões neurológicas que lesam o centro sacral de micção e 
perda de conexão com os órgãos efetores da micção. Ca- 
racteriza-se por paralisia flácida do detrusor e assoalho 
pélvico/esfincter com alta capacidade vesical. O mecanis- 
mo do esfincter interno, de ação alfa-adrenérgica, pode 
estar preservado ou hiperativo. As complicações mais fre- 
quentes são: infeções, incontinência com perdas constan- 
tes pelo excessivo enchimento da bexiga, dor por hiper- 
distensão e dermatites amoniacais graves. 

a Insuficiência miogénica do detrusor: causada se- 
cundariamente por separação celular e ruptura dos pro- 
cessos citoplasmáticos intercelulares como sequela de hi- 
perdistensão aguda ou crônica da bexiga. Pode-se 
desenvolver desde a fase aguda ou em estágios iniciais da 
disfunção neurogênica vesical. Caracteriza-se por: pre- 
sença de reflexo bulbocavernoso, controle da musculatu- 
ra do assoalho pélvico, hipoatividade detrusora e aumen- 
to da capacidade vesical. O teste com medicamentos de 


ação colinérgica é negativo, com características de lesão 
do neurônio motor inferior, porém com atividade da mus- 
culatura estriada voluntária preservada. As complicações 
são infecções frequentes e incontinência relativa. 


Diagnóstico e tratamento da disfunção vesical 


A reeducação da bexiga neurogênica é extremamen- 
te importante no programa de reabilitação da lesão me- 
dular: manter a função renal, promover o adequado es- 
vaziamento vesical, diminuir o indice de morbidade 
causado pelas infecções urinárias frequentes e crônicas e 
promover a reabilitação da função sexual. 


Fase aguda 

O quadro clínico inicial se caracteriza por atonia ve- 
sical e retenção urinária. Nas primeiras horas pós-trau- 
ma, enquanto o quadro clínico está sendo avaliado, a son- 
dagem contínua é a melhor alternativa, pela necessidade 
de hidratação parenteral e pela checagem constante dos 
múltiplos sistemas acometidos. O esvaziamento vesical, 
por meio de cateterismo intermitente, deve ser instituí- 
do o mais precocemente possível. Deve ser realizado a 
cada 4 ou 6 horas, de acordo com o balanço hídrico do 
paciente. O volume urinário em cada esvaziamento não 
deve ultrapassar 500 mL. 

A ingestão hídrica diária deve ser de 2.000 mL e vo- 
lume urinário, de 1.400 mL. É recomendável que a urina 
esteja estéril no início da cateterização intermitente. Pre- 
conizam-se técnicas de sondagem estéril no ambiente 
hospitalar. 

Na impossibilidade de se realizar o cateterismo inter- 
mitente, são utilizadas sondas de demora, mantendo-se 
o pênis sobre a região suprapúbica, para prevenção de fis- 
tula uretroescrotal. A sonda deve ser mantida aberta e tro- 
cada semanalmente. O uso profilático de acidificantes uri- 
nários ou quimioterápicos em baixas doses é uma 
conduta discutida: alguns centros preconizam e outros 
não acham vantajoso. 

Alguns autores” citam que, sempre que se faz uso da 
cateterização intermitente, ocorre uma bacteriúria e que 
a cateterização não deve ser interrompida na presença de 
bactérias. Outros* acham que a bacteriúria intermitente 
deve interromper o cateterismo intermitente e voltar para 
a sonda de demora aberta, enquanto se trata adequada- 
mente a infecção, com os antibióticos sensíveis. Preconi- 
za-se a conduta intermediária: na presença de bacteriú- 
ria assintomática, menor que 100 mil colônias, não se 
interrompe o cateterismo e o tratamento com antibióti- 
cos deve ser instituído, de acordo com as condições clí- 
nicas do paciente. Nas infecções sintomáticas, com febre, 
piúria intensa e comprometimento do estado geral, o ca- 
teterismo intermitente deve ser interrompido, mantém- 
-se a sonda de demora aberta, institui-se o tratamento ¢ 
se retoma o cateterismo intermitente pós-controle da in- 
fecção. 

Nessa fase, é importante monitorar a função renal e 
a presença de bacteriúria, por meio de dosagem plasmá- 


tica de ureia, creatinina, sódio, potássio, cálcio e fósforo 
e culturas urinárias periódicas (semanais). 


Fase intermediária 

Passada a fase aguda, deve-se iniciar a reeducação ve- 
sical buscando o mecanismo definitivo e ideal para se rea- 
lizar o esvaziamento da bexiga, sempre visando manter a 
função renal e promover o esvaziamento com baixa pres- 
são de micção, contração eficiente do detrusor e relaxa- 
mento do esfincter externo, sem dissinergia, terno/detru- 
sor. Após uma completa avaliação clinica e funcional, 
institui-se o programa de reeducação vesical, que varia 
de acordo com o nível funcional, motivação do paciente 
e habilidade cognitiva para seguir um determinado pro- 
grama. Os cuidados de reeducação vesical exigem uma 
equipe composta por médicos e enfermeiras de reabilita- 
ção treinados. 

Os principais métodos de esvaziamento vesical em- 
pregados são: 

= Esvaziamento espontâneo, sem sonda em horários 
predeterminados. 

= Uso de coletores externos. 

= Cateterismo intermitente. 

= Sonda de demora. 

a Cistostomia. 

= Derivação vesical. 

Os pré-requisitos para treinamento vesical sem o uso 
de cateter são: volume residual baixo, pressão de micção 
baixa, controle da ingestão hídrica/esvaziamento, auto- 
motivação, destreza manual, urina estéril (relativo); ca- 
pacidade fisica de independência em autocuidados e trans- 
ferências. As contraindicações são: refluxo vesicoureteral, 
cálculos vesicais ou caliciais, hidronefrose, pielonefrite, 
insuficiência renal, complicações clínicas: diabete, hiper- 
tensão, disreflexia autonômica, trombose venosa profun- 
da ¢ coronariopatia. 

O paciente deve aceitar a lista de horários de inges- 
tão de líquidos e micção e o aporte líquido deve prover 
quantidade suficiente para manter a atividade renal, mas 
que não deve causar hiperdistensão vesical. 


E Quadro 1. Exemplo de um programa de treinamento 
Ingestão hídrica 

= 400 mL — nas três principais refeições 

a 200 mL — às 10h, 14h e 16h 

a Total: 1.800 mL (não ingerir após 18 horas) 
Horário de micção 

= Urinar ao levantar 

= Urinar de 60 a 90 minutos após as grandes refeições 
= Urinar a cada 2/3 horas 

= Urinar ao deitar-se e, se necessário, uma vez à noite 





O cateterismo deve ser mantido durante o programa 
de reeducação a cada 6 horas, para que se conheça o vo- 
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lume residual. Se o resíduo for maior que 500 mL, deve- 
-se restringir a ingestão líquida. A ingestão pode ser re- 
duzida até: 1.200 mL/dia. Se o resíduo permanecer alto 
(> 500 mL), realizar o cateterismo a cada 4 horas. 

Para um paciente realmente se beneficiar da reedu- 
cação vesical, o treinamento funcional e a independência 
devem também ser buscados, pois o paciente poderá uti- 
lizar o banheiro e o vaso sanitário. A facilitação do esva- 
ziamento vesical é realizada por meio das manobras de 
estimulação reflexa, de Credé e de Valsalva. 


Intestino neurogênico 


Anatomia e fisiologia de cólon, reto e ânus 


A principal função do cólon é a absorção de água, só- 
dio e outros minerais e vitaminas. Ele converte 2.000 mL 
da solução isotônica, que atravessa a válvula ileocólica por 
dia, em 150 gramas de fezes semissólidas. A movimenta- 
ção do cólon é feita por contração segmentar de mistura, 
contrações peristálticas para propulsão e contração de mas- 
sa para expulsão do conteúdo fecal. O cólon ascendente e 
transverso é inervado pelo plexo hipogástrico superior e o 
cólon descendente e sigmoide, pelo plexo hipogástrico su- 
perior. Ao contrário da bexiga, o cólon mantém sua fun- 
ção independente por conta dos plexos mioentéricos in- 
tramurais ao longo de seu comprimento. 

O reto mede de 10 a 15 cm de comprimento, é angu- 
lado distalmente acima do ânus a 90º, em direção poste- 
rior, e faz uma dobra transversal na borda do sigmoide. 
Essas duas angulações agem como uma válvula quando 
o reto está vazio e a pressão intra-abdominal é elevada. 
O reto é inervado pelas raízes $2-S4, via nervos pélvicos 
esplâncnicos. 

O canal anal é rodeado pelo esfincter anal interno, 
proximalmente, formado por músculo liso. É inervado 
por fibras simpáticas, advindas da medula toracolombar, 
raízes T11-L2. O esfincter externo envolve o esfincter in- 
terno parcialmente e se estende em torno da região dis- 
tal do canal anal. É um músculo esquelético e é inervado 
pelas raízes S2-S4, via nervos pudendos. 

Os reflexos de armazenamento e esvaziamento retal 
e anal são integrados no sistema nervoso central, possi- 
velmente na ponte e área múltiplas corticais integradas. 
Na medula, os centros reflexos se situam entre T11-L2 e 
S2-S4. 

O estudo eletromiográfico revela que ambos os es- 
fincteres se mantêm em atividade, quando o reto está va- 
zio. Esses reflexos são importantes na continência fecal. 
Com o enchimento retal, ocorre, a contração do reto, o 
relaxamento do esfincter interno e a exposição da muco- 
sa anal ao conteúdo fecal. A estimulação anal é interpre- 
tada no córtex sensitivo e o centro pontino de defecação 
é estimulado, ocorrendo a defecação (contração em mas- 
sa do cólon e relaxamento do esfincter externo) ou inibi- 
do, impedindo a defecação (aumento da atividade esfinc- 
teriana). 
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Qualquer estímulo mecânico ou químico anal dado 
por supositórios pode facilitar o aparecimento da ativi- 
dade reflexa anal. O reflexo gastrocólico, mediado pela 
ação da gastrina no cólon, também pode iniciar contra- 
ções retais e desencadear o desejo de evacuar, 


Disfunção intestinal na lesão medular 


a Disfunção do neurônio motor superior: ocorre na 
interrupção da comunicação entre o centro pontino de 
defecação e os centros medulares, nos pacientes com le- 
são medular acima do nível sacral. Há evidências de que 
o enchimento retal promove o relaxamento de ambos es- 
fincteres, interno e externo. A defecação ocorre por meio 
da ação de massa mediada pela atividade dos plexos mioen- 
téricos do cólon. O estímulo mecânico ou químico da 
mucosa retal também deve ser mediado pela atividade 
mioentérica. 

= Disfunção do neurônio motor inferior: ocorre nas 
lesões do centro sacral de defecação ou nervos periféri- 
cos das regiões retal e anal, A eletromiografia demonstra 
que o esfincter externo está denervado e que o esfincter 
interno relaxa com o enchimento retal. A defecação é pos- 
sível pela estimulação dos plexos mioentéricos, obtidos 
por distensão retal e enchimento retal, assim como pelos 
estímulos mecânicos ou químicos na mucosa anal. 


Tratamento 


= Fase aguda: o íleo adinâmico ocorre em 63% dos 
pacientes com lesão medular na fase aguda e pode per- 
durar por 1 ou 2 semanas. O uso de sonda nasogástrica 
deve ser instituído para evitar distensão abdominal e des- 
conforto respiratório. O esvaziamento intestinal deve ser 
estimulado por meio de massagens abdominais no sen- 
tido horário ou uso de estimulação elétrica transcutanea. 
Com a volta da atividade intestinal, deve-se introduzir o 
estímulo retal com supositórios neutros ou toque retal 
diariamente, após as grandes refeições. A dieta deve ser 
equilibrada e rica em fibras, acompanhada de uma inges- 
tão líquida diária em torno de 2 litros. Quando as mano- 
bras forem ineficazes, utilizam-se laxativos suaves por 
agentes ativos de superficie. 

a Fase crônica: iniciar precocemente a reeducação 
intestinal na posição sentada, que favorece o esvaziamen- 
to intestinal. Manter ingestão hídrica diária em torno de 
2.000 mL, de acordo com o programa de reeducação ve- 
sical e dieta hipercalórica, hiperproteica e rica em fibras. 
O uso de supositórios de glicerina ou bisacodil (Dulco- 
lax®) e estimulação digital devem ser mantidos nessa fase 
para estimular os reflexos de evacuação. Os cuidados in- 
testinais após o café da manha ou jantar podem ser favo- 
recidos pelo reflexo gastrocólico. Deve-se instituir horá- 
rios regulares de refeições. No treinamento intestinal, a 
regulação e regularidade dos movimentos intestinais são 
os objetivos mais importantes. Deve-se buscar a conti- 
nência e atividade intestinal socialmente aceitável e eva- 
cuações regulares com fezes de consistência adequada. 


O hábito intestinal pode ser diário, em dias alterna- 
dos ou a cada 3 dias. Os pacientes com lesão do neuró- 
nio motor inferior devem ter movimento intestinal mais 
frequente, pois necessitam da manobra de Credé para es- 
vaziamento vesical. É recomendável que os homens fa- 
çam a manobra de Credé sentados, para o esvaziamento 
vesical associado ao esvaziamento intestinal. O esvazia- 
mento manual pode ser necessário nos casos de lesão do 
neurônio motor inferior. O uso de enemas deve ser res- 
trito a pacientes com impacção fecal e fecaloma e após os 
cuidados anteriormente citados. O uso de supositórios 
ou laxativos pode ser interrompido com os cuidados man- 
tidos em longo prazo. Esse programa deve ser mantido 
durante períodos longos para se obter uma boa reeduca- 
ção intestinal. 


Medicamentos laxativos 


= Laxativos catárticos: retenção hídrica durante a 
passagem do bolo fecal no cólon. As drogas mais utiliza- 
das são: coloides hidrofílicos (metamucil) ou leite de mag- 
nésia, dados 8 horas antes dos cuidados intestinais. 

= Catárticos irritantes: castor ou bisacodil (Dulco- 
lax®), utilizados na forma de tabletes. Devem ser evitados 
ou utilizados com restrições pelo aumento de produção 
mucosa e incontinência fecal. Na forma de supositórios 
pode ser mais bem tolerado. 

= Agentes ativos de superficie: (dioctyl sodium sulfo- 
succinato — Colace) podem ser úteis, porém podem cau- 
sar desconforto e ação intestinal irregular. 

Em casos de grande espasticidade do esfincter exter- 
no, o bloqueio fenólico do músculo anal pode ser utili- 
zado. 


Complicações da disfunção intestinal 


Incontinência fecal resistente com o aparecimento de 
disreflexia autonômica, infecções urinárias e lesões de 
pele; impacção fecal e fecaloma; hérnia hiatal e refluxo 
gastroesofágico e diverticulose. O uso de drogas antico- 
linérgicas ou antidepressivas pode interferir na função 
intestinal. Outra complicação comum são as proctalgias, 
decorrentes de deaferentação. 


Espasticidade 


As lesões medulares acima de L1 podem causar espas- 
ticidade no cortejo de sintomas que acarretam. Muitas ve- 
zes a espasticidade interfere de maneira significativa no 
programa de reabilitação desses pacientes, impedindo os 
ganhos funcionais necessários. 

A espasticidade é definida como uma alteração do tô- 
nus muscular, que compromete a movimentação, carac- 
terizada por hiperatividade do reflexo miotático. A ativi- 
dade do reflexo miotático é diretamente proporcional à 
velocidade de estiramento do músculo. A manifestação 
espástica varia de acordo com o local e a extensão da le- 
são neurológica. O exame do paciente espástico deve ser 


sempre realizado durante a execução dos movimentos. 
Barraquer-Bordas’ define a espasticidade como uma hi- 
pertonia essencialmente constituída por uma exacerba- 
ção das atividades reflexas que se utilizam do arco mio- 
tático. A espasticidade foi primariamente descrita por Sir 
Charles Sherrington’, que, em 1898, demonstrou que ao 
descerebrar um macaco, por meio de secção mesencefá- 
lica, produzia-se uma hipertonia muscular. Porém, ain- 
da hoje existem muitas controvérsias sobre os mecanis- 
mos exatos que causam a espasticidade. 


Neurofisiologia do ato motor 


As vias corticoespinais desempenham dupla ativida- 
de na regulação do ato motor: 

a Positiva: transmite à musculatura estriada ordens 
de execução do movimento. As fibras responsáveis por 
essa atividade são provenientes das áreas motoras pré- 
-central, área 4 e 6, motora suplementar (área 6), pós- 
-central, pós-rolândica e motora secundária do opércu- 
lo parietal e se projetam diretamente, passando pelas 
pirâmides bulbares sobre os motoneurônios alfa dos nú- 
cleos dos nervos cranianos e corno anterior da medula 
espinal. 

= Negativa: que inibe os estímulos provenientes de 
outros centros, principalmente na regulação do reflexo 
miotático. Suas fibras provêm da área 4s e também têm 
origem mais difusa, inclusive na área motora suplemen- 
tar (área 6). Suas fibras não transitam pelas pirâmides bul- 
bares; possuem conexões sinápticas na formação reticu- 
lar bulbar, de onde parte o feixe reticuloespinal inibitório, 
que termina sempre indiretamente sobre os neurônios in- 
ternunciais, que fazem sinapses com os motoncurônios 
gama’. 

Raramente se observam lesões isoladas das vias faci- 
litadoras ou inibidoras, mas sim lesões que acometem as 
vias globalmente, com predomínio do quadro deficitário 
sobre a hipertonia muscular e vice-versa. 

Os reflexos espinais constituem as unidades básicas 
da ação motora normal, regulados pela atividade facili- 
tadora ou supressora dada pelas vias córtico-retículo-bul- 
boespinais. O arco reflexo espinal é constituído por um 
neurônio sensitivo, um ou mais neurônios internunciais 
e o neurônio motor. A atividade motora normal decorre 
de um somatório de estímulos facilitadores e inibidores 
que chegam até o neurônio motor. Os principais reflexos 
espinais envolvidos na atividade motora são: reflexos no- 
ciceptivos e reflexo miotático. Os reflexos nociceptivos 
partem dos receptores exteroceptivos e têm uma integra- 
ção espinal multineuronal. São respostas motoras flexo- 
ras que têm a finalidade de afastar o segmento corporal 
do estímulo. O reflexo miotático parte dos receptores sen- 
sitivos tendinosos (órgão sensitivo de Golgi) e muscula- 
res (fusos musculares) e se caracteriza por uma ação 
muscular desencadeada pelo estiramento desse mesmo 
músculo. 

O órgão sensitivo de Golgi, constituído por fibras ner- 
vosas mielinizadas envoltas por uma capa fibrosa, situa- 
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do na junção miotendinosa, responde ao estímulo de es- 
tiramento tendinoso causado por trações passivas ou 
contrações ativas do músculo, pois se colocam em série 
com relação às fibras musculares. A principal ação do ór- 
gão tendíneo de Golgi é o relaxamento do músculo esti- 
rado e contração do músculo antagonista. 

Os fusos musculares são formações sensitivas com- 
plexas inseridas no ventre muscular e dispostas em para- 
lelo com relação às fibras musculares. São constituídos 
por fibras musculares intrafusais com duas regiões pola- 
res e uma região equatorial com núcleos em forma de 
bolsa ou cadeia e por fibras nervosas aferentes e eferen- 
tes à medula espinal, 

Entre as fibras nervosas aferentes à medula espinal 
distinguem-se dois grupos: la e II. As fibras la mieliniza- 
das se originam das formações anuloespirais ou primá- 
rias da região equatorial da fibra intrafusal com núcleos 
em forma de bolsa. Essas fibras enviam estímulos que che- 

por via monossináptica rápida nos motoneurônios 
alfa. As fibras II menos mielinizadas originam-se nas for- 
mações em forma de ramalhete ou secundárias da região 
periférica equatorial da fibra intrafusal com núcleos em 
forma e cadeia. Esses estímulos chegam aos motoneurô- 
nios alfa e gama por via polissináptica lenta. 

As fibras eferentes da medula espinal se originam dos 
motoneurônios gama que se situam no corno anterior da 
medula, são controlados por centros supraespinais e se 
projetam sobre as regiões polares estriadas da fibra intra- 
fusal. As fibras fusimotoras gama I ou dinâmicas são de 
condução rápida e atuam sobre as terminações anuloes- 
pirais do fuso muscular e as fibras fusimotoras gama II 
ou estáticas de condução lenta agem preferencialmente 
sobre as terminações em ramalhete. 

O reflexo miotático é um reflexo proprioceptivo mo- 
nossináptico, elicitado por meio de um estímulo perifé- 
rico em suas aferências. Origina-se no fuso muscular es- 
timulado pelo estiramento muscular, caminha pelas fibras 
la até o corno anterior da medula, onde fazem sinapse 
com os motoneurônios alfa, que desencadeiam a contra- 
ção muscular do músculo alongado. É um reflexo diná- 
mico ou fásico e se vincula à velocidade do estiramento 
muscular. À inibição recíproca do músculo antagonista 
se faz por meio de um neurônio internuncial que exerce 
ação inibitória sobre os motoneurônios que inervam esse 
músculo, 

O reflexo miotático de recrutamento lento se faz por 
meio da estimulação das fibras II do fuso neuromuscu- 
lar por vias polissinápticas ascendentes que chegam até a 
substância reticular, que via retículo espinal descenden- 
te atuam sobre os motoneurônios alfa e gama do múscu- 
lo estimulado, O reflexo miotático monossináptico é es- 
sencialmente de ação fásica ou dinâmica e o reflexo 
polissináptico de ação tônica. 

A atividade motora é regulada quimicamente por 
neurotransmissores, reguladores químicos de ação inibi- 
dora ou facilitadora. Os mecanismos inibidores conheci- 
dos da atividade motora são: 


831 





832 


CLÍNICA MÉDICA © MEDICINA FÍSICA E REABILITAÇÃO 


= Inibição pós-sináptica: o axônio de um neurônio 
inibidor faz sinapse com a membrana celular de outro 
neurônio e aumenta seu potencial negativo, tornando essa 
célula refratária aos estímulos facilitadores. 

® Inibição pré-sináptica: o axônio do neurônio ini- 
bidor faz sinapse com o terminal axônico pré-sináptico 
de um neurônio facilitador e impede sua ação sobre um 
terceiro neurônio. Essa ação isola esse terceiro neurônio 
da ação facilitadora, mas não o torna refratário a outros 
estímulos vindos de outros axônios. 

a Inibição recorrente: os estímulos facilitatórios que 
chegam a um motoneurônio difundem-se através de ra- 
mos axonais colaterais até um neurônio inibidor que pro- 
jeta sua ação sobre o neurônio facilitador e sobre outros 
neurônios inibidores. Este é o mecanismo de ação das cé- 
lulas de Renshaw, que se situam no corno anterior da me- 
dula como mediadoras da ação dos motoneurônios alfa 
e explicam o mecanismo de cocontração agonista anta- 
gonista na manutenção postural. 

O ácido gama-aminobutírico (GABA) e a glicina são 
os neurotransmissores de ação eminentemente inibitó- 
ria. O GABA age na inibição pré-sináptica, que parece ser 
o mecanismo inibitório mais eficiente na medula espinal, 
principalmente na regulação dos estímulos periféricos 
musculares. À glicina é o principal neurotransmissor da 
inibição recorrente das células de Renshaw e pós-sináp- 
tica, 

Os neurotransmissores facilitadores são menos co- 
nhecidos e essa função ainda não é bem conhecida. Os 
principais neurotransmissores facilitadores são: L-gluta- 
mato, L-aspartato, substância P, noradrenalina, dopami- 
na e serotonina. 

A atividade motora é o resultado de um somatório 
de impulsos facilitadores e inibidores mediados por neu- 
rotransmissores que agem nas vias reflexas medulares, re- 
gulado pelos centros corticais e subcorticais. 


Fisiopatologia 


A espasticidade está presente na maioria das sindro- 
mes incapacitantes que acometem o neurônio motor su- 
perior da via córtico-retículo-bulboespinal: lesões da me- 
dula espinal, paralisias cerebrais, acidentes vasculares 
cerebrais, doenças desmielinizantes etc. O mecanismo fi- 
siopatológico da espasticidade ainda é controverso e com- 
plexo, pois muitas vias espinais e supraespinais estão en- 
volvidas e muitos são os mecanismos neuronais envolvidos 
no processo. 

De maneira simplificada, pode-se afirmar que a es- 
pasticidade é gerada quando ocorre uma lesão do siste- 
ma nervoso central e uma disfunção da atividade inibi- 
tória supraespinal dos reflexos miotáticos. 

A lesão das vias supraespinais inibitórias, causando 
hiperatividade dos neurônios gama, é um dos mecanis- 
mos geradores da espasticidade. A hiperatividade gama 
provoca a contração da região polar estriada do fuso neu- 
romuscular, levando ao aumento de sensibilidade das for- 
mações anulospirais e facilita a descarga diante do alon- 


gamento muscular com a conseguinte contração das fibras 
musculares extrafusais. A espasticidade é decorrente de 
um estado de potenciação pré-sináptica dos motoneuró- 
nios alfa, que facilitam a resposta reflexa miotática peran- 
te um estiramento muscular e também pela diminuição 
da atividade inibitória pré-sináptica dos motoneurônios 
alfa. Os neurônios internunciais que têm ação inibitória 
sobre as fibras aferentes la estão hipoativos, causando con- 
sequentemente a hiperatividade dos motoneurônios alfa. 

A inibição recorrente sobre os músculos antagonis- 
tas está ausente pela falta de ação dos neurônios inter- 
nunciais, ocorrendo o fenômeno da cocontração ago- 
nista-antagonista com enrijecimento e lentidão dos 
movimentos na região afetada. 

Barraquer-Bordas’ refere que possivelmente dois me- 
canismos estão presentes: hiperatividade gama dinâmica 
no início da alça periférica e disfunção inibitória no tér- 
mino dela. Os mecanismos neuronais dentro da medula 
espinal aumentam a excitabilidade reflexa. A lesão neu- 
ronal do SNC resulta na denervação hipersensitiva, que 
se caracteriza por aumento do número de receptores para 
os neurotransmissores e aumento da concentração de 
substâncias de ação semelhante aos neurotransmissores. 

A piora da espasticidade, em fases mais tardias ao 
processo patológico inicial, é explicada pela sinaptogéne- 
se ou brotamento axonal colateral, que formaria uma rede 
de aferência reflexa com neurônios medulares parcial- 
mente lesados. 

Ensaios experimentais e estudos clínicos em lesões da 
medula espinal revelam que existem várias fases ao lon- 
go do tempo que se relacionam com o aparecimento e a 
evolução da espasticidade, implicando vários mecanis- 
mos em sua patogênese, mas os mecanismos neuronais 
intramedulares seriam mais importantes que a diminui- 
ção da atividade inibitória. 

Os automatismos medulares também são explicados 
pela falta de ação inibitória pré-sináptica. Os estímulos 
aferentes se originam de receptores cutâneos e viscerais 
musculoarticulares, porém, pela falta de ação inibidora, 
difundem-se pela medula espinal, desencadeando respos- 
tas motoras múltiplas. As vias reflexas polissinápticas se- 
cundárias são responsáveis pelos automatismos’. 


Avaliação clínica 


O sintoma de espasticidade pode ser benéfico ou de- 
letério para o paciente. A hipertonia muscular previne 
parcialmente a hipotrofia muscular, a desmineralização 
óssea, edemas de extremidade e trombose venosa profun- 
da. A hipertonia extensora pode auxiliar na manutenção 
do ortostatismo e bipedestação, como também pode ser 
prejudicial nas atividades de transferência e autocuida- 
dos. A cocontração agonista-antagonista, os espasmos fle- 
xores ¢ as alterações viscoelásticas do músculo, clônus e 
adução excessiva também podem piorar o grau de capa- 
citação funcional do paciente. 

A história clínica é fator determinante para avaliar o 
impacto da espasticidade na capacidade funcional resi- 


dual do paciente. Deve-se pesquisar a ocorrência de ou- 
tras alterações clínicas associadas, que pioram de manei- 
ra significativa o quadro espástico: úlceras de decúbito, 
infeções urinárias, impacção intestinal, cálculos vesicais 
e abdome agudo. 

No exame físico, deve-se determinar quais manifes- 
tações clínicas estão presentes, quais grupos musculares 
estão envolvidos e o grau de tratamento que deve ser dado 
a cada paciente. Avaliar a presença de sinergias, sincine- 
sias, capacidade de contrair um músculo isoladamente, 
amplitude articular ativa e passiva com movimentos rá- 
pidos e lentos e desempenho funcional durante ativida- 
des*. A espasticidade é um fenômeno clínico de dificil 
mensuração para acompanhamento e avaliação de resul- 
tados terapéuticos. A maioria das classificações utiliza cri- 
térios subjetivos. Algumas padronizações têm sido utili- 
zadas para se conseguir avaliações objetivas. 

A avaliação por meio dos protocolos padronizados e 
a avaliação clínica são capazes de fornecer um quadro 
bastante fidedigno do grau de espasticidade com possi- 
bilidades de se fazer um acompanhamento objetivo em 
termos de resultados terapêuticos e desempenho. Os mé- 
todos quantitativos eletrofisiológicos e mecânicos são 
complementares, porém não substituem a avaliação clí- 
nica adequada. Exigem, para sua execução, equipamen- 
tos e recursos mais sofisticados e não fornecem, na maio- 
ria dos casos, a avaliação global do impacto da espasticidade 
na incapacidade funcional do paciente”, 
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1 — hiporreflexivo 

2 — normorreflexivo 

3 — hiper-reflexia média 

4 — clônus esgotável: (3-4 repetições) 

5 — clônus inesgotável 

MMSS: D: estilorradial ( ) E: estilorradial ( ) 
bicipital ( ) bicipital ( ) tricipral( ) tricipital ( ) 


MMII: D: patelar ( ) E: patelar( ) 
Aquileu ( ) Aquileu ( )Babinski( ) Babinski ( ) 


— — 
= Quadro 3. Medida do grau de hipertonia (escala de A 





Grau 1: tônus normal ( ) 

Grau 2: aumento leve do tônus — mov. passiva c/ resistência ( ) 
Grau 3: aumento do tônus — (flexor) ( ) 

Grau 4: aumento considerável do tônus — mov. passiva difícil ( ) 
Grau 5: rigidez em extensão ou flexão ( ) 


Espasmos: ( ) (medidos pelo número de espasmos flexores ou 
extensores — 1 hora) 

0 - Ausentes 

1 — Sem espasmos espontâneos — estímulo forte 
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Tratamento 


A espasticidade não é uma complicação, visto que a 
liberação da atividade reflexa é parte da síndrome medu- 
lar, nas lesões acima do cone medular. A espasticidade, 
quando muito intensa, pode agravar a incapacidade, di- 
ficultando as atividades motoras e o desempenho funcio- 
nal do paciente. A espasticidade só deve ser tratada nes- 
ses casos. O tratamento da espasticidade deve ser feito 
gradualmente, introduzindo-se os recursos na medida da 
necessidade do paciente. 


Eliminação dos estímulos nociceptivos 

Todo estímulo aferente nociceptivo (infecções uriná- 
rias, urolitíase, fecaloma ou escaras) pode exacerbar a ati- 
vidade reflexa miotática, intensificando os sinais clínicos 
de liberação piramidal: hiper-reflexia, clônus, hipertonia 
muscular e automatismos medulares. O tratamento se ini- 
cia sempre pela eliminação dos estímulos nociceptivos. 


Cinesioterapia 

A primeira medida terapêutica é a cinesioterapia, rea- 
lizada de forma lenta, já que a espasticidade está direta- 
mente vinculada à velocidade do movimento. Esses exer- 
cícios devem ser realizados diariamente em toda 
amplitude de movimento, associando-se alongamentos 
suaves. O ortostatismo deve ser estimulado, pois reverte 
contraturas precoces da posição deitada e diminui a ex- 
citabilidade dos reflexos de estiramento. 

Às técnicas de facilitação e inibição de atividade mo- 
tora reflexa devem ser utilizadas nesse processo. O uso de 
técnicas de vibração nos tendões dos músculos agonistas 
inibe a atividade reflexa dos antagonistas. Em lesões par- 
ciais, o uso de biofeedback pode reduzir a espasticidade 
por facilitação do movimento voluntário. O fortaleci- 
mento muscular, quando indicado, deve ser feito por meio 
dos exercícios isométricos. A utilização de órteses de po- 
sicionamento pode auxiliar na manutenção das ampli- 
tudes articulares, porém não diminuem a atividade ele- 
tromiográfica dos músculos envolvidos. A crioterapia é 
um método coadjuvante no tratamento da espasticidade 
em pacientes que se encontram em programa de treina- 
mento funcional. Deve ser aplicada na forma de com- 
pressas por 15 minutos ou mais para obter efeito tera- 
péutico. 


Medicação 

As drogas mais utilizadas no tratamento da espasti- 
cidade são: diazepam, baclofeno e dantrolene sódico. A 
indicação das drogas deve ser feita quando não houver 
melhoras com os recursos cinesioterápicos!. 

= Diazepam: sua ação, ainda controversa, deve ser 
nos receptores GABA-A (ácido gama-aminobutírico-A), 
facilitando a atividade inibitória GABA-A no córtex e me- 
dula. Quando ministrado oralmente, diminui hipertonia, 
clônus e espasmos flexores. A dose indicada é de 10 a 30 
mg/dia. Seus efeitos colaterais são sedação, diminuição 
de memória e depressão respiratória. 
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= Baclofeno: age como um sinergista da atividade 
GABA-B das sinapses inibitórias da medula espinal, li- 
gando-se aos receptores. É mais eficiente nas lesões da 
medula espinal nos espasmos flexores e reflexos de esti- 
ramento. Também é muito eficiente nos pacientes com 
lesões incompletas na reeducação da movimentação vo- 
luntária remanescente. Os efeitos colaterais são tonturas, 
náuseas, parestesias e fraqueza muscular. A interrupção 
abrupta pode causar aumento das espasticidade, alucina- 
ções, tonturas e desmaios. A dose usada varia de 25 a 75 
mg/dia. O uso de baclofeno intratecal pode eliminar a hi- 
pertonia, mesmo em pacientes em que o uso oral foi ine- 
ficiente. A dose utilizada deve ser ajustada cuidadosamen- 
te, sobretudo em pacientes deambuladores. A melhora da 
independência nos autocuidados e transferências pode 
ser obtida, porém em 3 ou 6 meses de uso da droga por 
via intratecal. O uso prolongado por mais de 3 anos em 
casos selecionados foi bem tolerado. É um recurso ainda 
em fase de investigação, pois tem sido utilizado quase que 
exclusivamente em pacientes com espasticidade incon- 
trolável. 

= Clonidina: droga espasmolítica antagonista alfa-2, 
tem sido citada como útil no tratamento da espasticida- 
de, porém com resultados precários e com muitos efeitos 
colaterais, como depressão e hipotensão postural. 

= Tizanidina: é um derivado imidazólico, que reduz 
a hipertonia e aumenta a força dos antagonistas pela fa- 
cilitação da atividade inibidora pré-sináptica dos recep- 
tores alfa-adrenérgicos. Pode reduzir clônus, hipertonia 
e espasmos flexores. Os efeitos colaterais são tonturas, 
boca seca e hipotensão. 

a Morfina: o uso de morfina intratecal pode reduzir 
os espasmos abdominais e de membros inferiores por 
ação multissináptica lombar reflexa mediada pelas fibras 
C e A-delta. 


Bloqueios nervosos periféricos 

Quando a espasticidade predomina em grupos mus- 
culares isolados, a indicação dos bloqueios nervosos pe- 
riféricos com álcool ou fenol é um recurso temporário 
(3-12 meses), porém muito eficaz. A técnica consiste na 
localização do ponto nervoso de bloqueio por meio de 
corrente elétrica e a introdução de uma agulha isolada 
que condensa toda a corrente no ponto e aplicação. O 
ponto nervoso é reconhecido quando uma pequena in- 
tensidade de corrente produz a contração muscular. Nes- 
se ponto, injeta-se a solução alcoólica de fenol (2-5%). 
Os principais efeitos são diminuição da hipertonia e clô- 
nus do grupo muscular inervado pelo nervo bloqueado. 
É um recurso pouco invasivo e muito útil durante o pro- 
grama de reabilitação funcional, pela possibilidade de se 
facilitar a ação do músculo antagonista. As principais 
complicações são neurite química, parestesia dolorosa 
por deaferentação e fraqueza muscular. Todos os efeitos 
colaterais são reversíveis e temporários. 

Os locais mais frequentes para bloqueio são: nervo 
obturador, tibial, musculocutâneo e nervos paravertebrais 


lombares. As infiltrações intramusculares com solução de 
álcool etílico (50%) sem localização de pontos também 
são utilizadas, frequentemente no tríceps sural, com alí- 
vio da espasticidade por 2 a 6 semanas. 

O uso de toxina botulínica em bloqueios musculares 
também é uma boa alternativa para os músculos meno- 
res como dos pés e mãos, mas, como os demais bloqueios, 
tem tempo de duração limitado e precisa ser repetido para 
manter os efeitos benéficos de relaxamento. 


Procedimentos ortopédicos 

Os procedimentos ortopédicos são indicados para 
melhorar a função, corrigir deformidades e estética. Po- 
dem incluir tenotomias, transferências e alongamentos 
de tendões. 


Procedimentos neurocirúrgicos 

Quando não há resultados com os demais tratamen- 
tos citados, as indicações neurocirúrgicas podem incluir: 
neurectomias periféricas totais ou seletivas com eletroes- 
timulação intraoperatória, mantendo algumas fibras para 
atividade voluntária; mielotomias longitudinais T12-S1, 
que dividem os arcos reflexos da região lombossacra e 
preservam a atividade reflexa vesical, intestinal e sexual; 
rizotomias posteriores seletivas. Esses procedimentos de- 
vem ser cuidadosamente indicados e apenas na falência 
dos demais recursos citados. 


Complicações 


A falta de cuidados adequados durante a fase aguda 
e o encaminhamento tardio para o centro de reabilitação 
podem causar graves complicações, como úlceras de pres- 
são, deformidades osteoarticulares e complicações uro- 
lógicas e intestinais, que demandam tratamento prévio 
ao programa de reabilitação. 


Úlceras de pressão 


As úlceras de pressão são caracterizadas por isque- 
mia seguida por necrose tecidual, desenvolvida por car- 
gas externas aplicadas na região. O exato mecanismo de 
lesão tecidual ainda não é bem conhecido, porém classi- 
camente atribuem-se as lesões ao colapso das paredes dos 
vasos sanguíneos e linfáticos, levando a isquemia e ne- 
crose tecidual, O mecanismo de repetição e manutenção 
das altas pressões externas também é importante na ge- 
ração da úlcera de pressão. 

Nas lesões medulares, alguns pacientes podem ser 
identificados como de maior risco para o desenvolvimen- 
to das úlceras de pressão: nível de lesão, grau de lesão; 
etiologia, raça, nível educacional e social e familiaridade 
com os cuidados na lesão medular (adesão ao programa 
de orientação). 

Alguns fatores fisiológicos também são importantes: 
estado nutricional, anemia, infeções, espasticidade grave, 
contraturas, edema e depressão. 
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mia seguida por necrose tecidual, desenvolvida por car- 
gas externas aplicadas na região. O exato mecanismo de 
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As úlceras de pressão variam de inflamações superfi- 
ciais a grandes cavidades infectadas, com ou sem com- 
prometimento ósseo. A classificação mais aceita é: 

= Grau 1: área da pele com eritema ou enduração so- 
bre uma proeminência óssea. 

= Grau 2: ulceração superficial que se estende até a 
derme. 

= Grau 3: ulceração que se estende até o subcutâneo, 
respeitando o músculo, 

= Grau 4; ulceração profunda que se estende dentro 
e por meio do tecido muscular. 

= Grau 5: úlceras extensas comprometendo bursas 
intra-articulares ou outras cavidades orgânicas: reto, in- 
testino, vagina, bexiga. 


Tratamento 


A prevenção das úlceras de pressão é feita por meio 
da mudança periódica de decúbitos, desde o início do 
quadro. O uso de colchões especiais, como água, ar, es- 
pumas adesivas e camas rotatórias, pode ser um fator 
coadjuvante para a prevenção, mas não impede a forma- 
ção das escaras, se a mudança periódica de decúbitos não 
for instalada. A ausência de sensibilidade exige cuidados 
especiais: nutrição equilibrada, higiene rigorosa, hidra- 
tação cutânea, colocação e uso correto das órteses de po- 
sicionamento etc. Uma vez instalada a úlcera, o tratamen- 
to deve ser realizado por meio dos curativos diários, alívio 
total de pressão sobre a área, desbridamento periódicos 
das regiões necrosadas e fibrosadas, uso de cremes cica- 
trizantes, antibioticoterapia e, nos casos de úlceras pro- 
fundas, indicação precoce dos enxertos miocutâneos e 
ressecção das saliências ósseas. 


Deformidades osteoarticulares 


A imobilidade decorrente da lesão medular leva ra- 
pidamente à instalação de alterações tróficas musculares, 
ósseas e articulares. Isso provoca, além de osteoporose e 
hipotrofia muscular, retrações das partes moles que le- 
vam a deformidades estruturadas, também de maneira 
precoce, piorando significativamente o prognóstico fun- 
cional desses pacientes. Frequentemente, essas deformi- 
dades exigem correções cirúrgicas. 

Nos pacientes tetraplégicos, as deformidades mais in- 
capacitantes e frequentes de membros superiores são: 
adução de ombro, flexão de cotovelo, supinação de ante- 
braço e hiperextensão de punho. Nos membros inferio- 
res encontramos com grande frequência flexoadução dos 
quadris, flexão de joelhos e pés equinos. 

A prevenção das deformidades se faz por meio da mo- 
vimentação passiva de todos os segmentos paralisados 
desde a fase aguda do processo. Essa movimentação deve 
ser realizada de forma lenta, 2 a 3 vezes por dia, em séries 
de 10 repetições. 

Nos períodos de repouso, o paciente deverá estar cor- 
retamente posicionado, por meio do uso de almofadas 
ou órteses que não impeçam as mudanças de decúbito. 


3 REABILITAÇÃO DA LESÃO DA MEDULA ESPINAL 


Trombose venosa profunda 


Uma das complicações mais comuns é a trombose 
venosa profunda e está relacionada com a ausência do re- 
flexo vasomotor e a imobilidade. Deve ser prevenida com 
a mobilização e o uso de meias elásticas. O uso de medi- 
cação anticoagulante pode ser necessário. A detecção pre- 
coce dessa complicação deve ser feita pela avaliação clí- 
nica diária, pois pode ser assintomática. Na vigência do 
quadro, a conduta terapéutica habitual deve ser instituída. 


Síndromes dolorosas 


As síndromes dolorosas nas regiões anestesiadas des- 
ses pacientes são muito frequentes. Entre elas, destacam- 
-se as dores radiculares e as dores centrais. 

A dor radicular é decorrente da irritação das raízes 
sensitivas, seja por compressão relacionada com a insta- 
bilidade vertebral, seja por geração de correntes efáticas 
nas raízes parcialmente lesadas. Caracteriza-se por dor 
irradiada no território inervado pelas raízes comprome- 
tidas. 

Trata-se pela estabilização cirúrgica da coluna, quan- 
do necessária, e medicamentos específicos, entre os quais 
anticonvulsivantes e antidepressivos. 

A dor central ou dor por desaferentação, de fisiopa- 
tologia complexa e ainda não completamente elucidada, 
caracteriza-se por sensações dolorosas difusas e geralmen- 
te mal definidas pelo paciente, contínuas e/ou paroxísti- 
cas, localizadas abaixo do nível da lesão. 

Trata-se com neurolépticos, tranquilizantes e antide- 
pressivos. Eventualmente são necessários procedimentos 
neurocirúrgicos: estimuladores elétricos epidurais, infu- 
são de analgésicos etc. 

As dores miofasciais também podem estar presentes, 
particularmente o ombro doloroso na fase aguda das te- 
traplegias. A instituição de um adequado programa de 
exercícios passivos de manutenção da amplitude articu- 
lar previne e melhora esses quadros dolorosos. 


Ossificação para-articular heterotópica 


A ossificação para-articular heterotópica ocorre em 
16 a 53% dos pacientes portadores de lesão medular, A ar- 
ticulação mais comumente envolvida é o quadril, seguido 
pelo joelho. O ombro e o cotovelo podem ser afetados me- 
nos frequentemente. As articulações comprometidas se si- 
tuam na região paralisada, embora traumatismo crania- 
no e queimaduras também causem alta incidência de 
calcificação heterotópica. A etiologia ainda não é bem com- 
preendida: diminuição da oxigenação tecidual e outros fa- 
tores desconhecidos induzem a metaplasia das células co- 
nectivas totipotenciais para condroblastos e osteoblastos, 
que têm a capacidade de formar osso em planos entre as 
camadas de tecido conectivo. A história natural da doen- 
ça é a evolução até a formação de tecido ósseo maduro. A 
limitação funcional e de movimentação articular depen- 
de do local de instalação da calcificação. Em estudo recen- 
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te, 20% dos pacientes evoluíram para anquilose total de 
uma ou mais articulações. A calcificação heterotópica pode 
causar como complicações secundárias, compressão de 
nervos periféricos e úlceras de pressão. 

Os achados clínicos inicias são edema, calor local e 
febre eventual, Em alguns dias, o edema se torna rígido e 
localizado. Essa fase inicial inflamatória é de difícil diag- 
nóstico e pode passar despercebida. Nessa fase, pode-se 
perceber aumento da fosfatase alcalina e fósforo sérico. 
O raio X é negativo. A ossificação só se torna visível ao 
exame radiográfico de 7 a 10 dias após o início do pro- 
cesso, quando já se iniciou a deposição de cálcio. 

A evolução do quadro é melhor quando se faz o diag- 
nóstico precocemente e se institui um programa intensi- 
vo de cinesioterapia passiva. O uso de etidronato dissó- 
dico pode ser útil para limitar a extensão da calcificação, 
especialmente na fase inicial do processo. A dose preco- 
nizada é de 20 mg/kg/dia diariamente por 2 semanas, se- 
guida por 10 mg/kg/dia, que deve ser mantida até que os 
níveis de fosfatase alcalina se normalizem, em torno de 
12 a 16 semanas. 

A cirurgia é indicada nas grandes limitações articu- 
lares, com perda funcional importante. A ressecção óssea 
é indicada. A indicação cirúrgica deve ser feita quando a 
maturação óssea foi obtida, medida pela atividade da fos- 
fatase alcalina e por mapeamentos sucessivos. A recidiva 
do processo é frequente e o uso do etidronato pós-ope- 
ratório pode ser indicado. A utilização de radioterapia e 
indometacina no pós-operatório tem sido preconizada 
como um método eficaz no combate à recidiva. 


Considerações finais 


A lesão medular ainda é um desafio para os médicos 
que dela se ocupam, tanto nos seus aspectos curativos 


quanto reabilitativos. O aspecto curativo vem apresen- 
tando evolução ao longo dos anos, porém sua aplicabili- 
dade muitas vezes depende de recursos tecnológicos de 
difícil acesso. 

O arsenal terapêutico da medicina de reabilitação 
também vem se sofisticando e evoluindo, e maiores são 
as possibilidades de ganhos funcionais. O maior desafio, 
no entanto, na reabilitação do paciente com lesão medu- 
lar, não está no acesso e uso da tecnologia sofisticada, e 
sim em conseguir a prevenção das complicações, mesmo 
que por meio dos procedimentos simples aqui descritos. 
Os pacientes adequadamente orientados desde a fase agu- 
da do trauma e que evoluem sem complicações apresen- 
tam um maior potencial funcional, o que lhes permitirá 
uma qualidade de vida bem melhor. 
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Introdução 


De acordo com o Relatório Mundial sobre a Deficién- 
cia da Organização Mundial da Saúde (OMS)', as medi- 
das de reabilitação são divididas em três categorias 
abrangentes, a saber: medicina de reabilitação, terapias 
especializadas e tecnologias assistivas. No Relatório mun- 
dial sobre a deficiência da OMS', pode-se encontrar um 
relato detalhado da reabilitação para pessoas com defi- 
ciência em geral. 

O Inquérito Mundial de Saúde (World Health Survey 
[WHS]) e a Carga Global de Doenças (Global Burden of 
Disease [GBD]) estimam maior prevalência de deficién- 
cias moderadas e graves entre aqueles indivíduos com 65 
anos de idade ou mais, especialmente em países de baixo 
e médio níveis de renda. Uma análise dos dados da GBD? 
demonstra que aproximadamente um quarto de toda a 
carga global de doenças recai sobre aqueles com mais de 
60 anos de idade e que a carga individual é maior nos paí- 
ses em desenvolvimento, em razão principalmente de 
doenças cardiovasculares e respiratórias e deficiências sen- 
soriais”, Dados do WHS revelaram que a situação da saú- 
de piorou conforme a população envelheceu, com uma 
queda substancial no grupo mais velho. Essa redução na 
saúde é maior nos países com menor nível de renda do 
que nos de alto nível de renda”. Nos países em desenvol- 
vimento, o crescimento da população idosa, as desigual- 
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dades crescentes de renda e os sistemas de suporte social 
são incrementados pela pobreza e pelo acesso inadequa- 
do aos cuidados de saúde”. 

A população idosa apresenta algumas particularida- 
des e uma vulnerabilidade ímpar relacionadas ao enve- 
lhecimento que precisam de atenção especial quando se 
trata da perspectiva dos cuidados de saúde. Além da de- 
ficiência em si, essas particularidades e vulnerabilidades 
estão relacionadas com problemas cognitivos, múltiplas 
comorbidades, polifármacos e fragilidade. A comorbida- 
de é definida como uma condição médica que causa, é 
causada ou está de outra forma relacionada com outra 
condição de saúde de um paciente. A fragilidade é carac- 
terizada pela perda não intencional de peso, cansaço, bai- 
xo nível de atividade física, baixa velocidade de caminha- 
da e fraqueza muscular”. 

A perda de funcionalidade e a incapacidade durante 
os períodos da vida podem estar se modificando por con- 
ta de avanços na medicina de reabilitação, modificações 
nos ambientes físicos, educação e experiências positivas 
no início da vida’. As intervenções de reabilitação têm o 
potencial de otimizar a qualidade de vida relacionada à 
saúde, principalmente ao melhorar a situação funcional 
e exercitar as capacidades individuais, atingindo mudan- 
ças de estilo de vida e melhorando a condição psicosso- 
cial**. Como estratégia de saúde, a reabilitação também 
pode reduzir admissões de longo prazo em residências co- 
letivas para idosos e a institucionalização e possibilitar a 
manutenção da qualidade de vida em adultos mais velhos 
com doenças ou lesões. De fato, há evidências científicas 
robustas que apoiam diversas intervenções de reabilita- 
ção e modelos de prestação de serviços de reabilitação que 
tratam da deficiência em populações idosas. 

O conteúdo da maioria dos programas de reabilita- 
ção é similar e inclui estratégias sensoriais e físicas, o exer- 
cício, o treinamento para atividades da vida diária (AVD), 
a capacitação do paciente, da família e do cuidador, além 
do apoio psicológico e social. As intervenções de reabili- 
tação podem variar com relação ao conteúdo dos progra- 
mas de treinamento, à sua intensidade e duração, assim 
como à rapidez com que são administradas após a lesão 
ou a doença!?, Contudo, os programas definidos sob o es- 
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copo do ciclo de reabilitação-padrão da OMS incluem a 
avaliação multidisciplinar, a indicação limitada para te- 
rapias, as reuniões de equipe regulares com a participa- 
ção de todos os profissionais envolvidos no cuidado do 
paciente, o estabelecimento pelo médico fisiatra de obje- 
tivos individuais para cada paciente, as intervenções di- 
recionadas às necessidades do paciente e a avaliação re- 
gular do tratamento com a participação da equipe de 
cuidados e do paciente*''"*. Serviços de reabilitação po- 
dem ser oferecidos em todas as fases de cuidado de uma 
condição de saúde (aguda, subaguda, pós-aguda e crôni- 
ca) e podem ser prestados em todos os níveis do sistema 
de saúde, com supervisão presencial ou a distância feita 
pelo médico fisiatra, de acordo com o nível de complexi- 
dade: 

= Cuidados primários: primeiro ponto de contato 
com os pacientes, geralmente em ambientes comunitá- 
rios e baseado em nível local. 

= Cuidados secundários: serviços prestados por mé- 
dicos especialistas e outros profissionais de saúde. Geral- 
mente, são localizados em nível regional ou distrital e ti- 
picamente oferecidos em nível hospitalar ou institucional. 

= Cuidados terciários: cuidados especializados geral- 
mente baseados em nível nacional, oferecidos em am- 
biente hospitalar e de internação. 

A reabilitação pode ser oferecida em um conjunto de 
ambientes e instalações, incluindo hospitais de cuidados 
agudos, alas especializadas em reabilitação, alas médicas 
gerais, hospitais e outros centros médicos, residências co- 
letivas para idosos, serviços de cuidados temporários, ins- 
tituições, asilos, prisões, instituições educacionais resi- 
denciais, instalações militares residenciais ou clínicas 
multiprofissionais'. A manutenção de longo prazo pode 
ser oferecida em ambientes e instalações comunitárias, 
como centros de cuidados primários, centros de reabilita- 
ção, escolas, locais de trabalho e em residências particula- 
res. Todos esses diferentes ambientes podem ser categori- 
zados em quatro principais formas de prestação de serviços: 
internação, ambulatório, comunitário e domiciliar”. 


Evidências científicas da reabilitação 
em idosos 


Evidências da reabilitação na internação 


Há evidências de “qualidade moderada a alta” de que 
pessoas com uma condição de saúde de surgimento re- 
cente que tem o potencial de causar incapacidades graves 
e complexas devem ser admitidas em uma unidade de in- 
ternação multidisciplinar e especializada em reabilitação 
e dar continuidade à sua reabilitação em um serviço mul- 
tidisciplinar ambulatorial até que seus objetivos de rea- 
bilitação tenham sido atingidos**""S, Essa abordagem 
permite a redução do número de pessoas encaminhadas 
para cuidados providos em ambiente institucional (resi- 
déncias coletivas para idosos), além da dependência e de 
mortes. As evidências são mais fortes para pessoas mais 
velhas com acidente vascular cerebral (AVC)'*""*, doenças 


médicas ou cirúrgicas agudas”, doenças cardiovasculares 
e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)’, mas es- 
ses resultados também podem ser obtidos com pessoas 
com lesões cerebrais, lesão medular e fraturas complexas, 
como aquelas devidas à fragilidade em adultos mais ve- 
lhos‘. 

O conceito da reabilitação nas fases iniciais é dado 
pelo art. 26, Habilitação e Reabilitação, da Convenção das 
Nações Unidas sobre os Direitos das Pessoas com Defi- 
ciência (CDPD), que pede “[...] medidas efetivas e apro- 
priadas, inclusive mediante apoio dos pares, para possi- 
bilitar que as pessoas com deficiência conquistem e 
conservem o máximo de autonomia e plena capacidade 
física, mental, social e profissional, bem como plena in- 
clusão e participação em todos os aspectos da vida”. “Para 
tanto, os Estados Partes organizarão, fortalecerão e am- 
pliarão serviços e programas completos de habilitação e 
reabilitação [...]”, que “comecem no estágio mais preco- 
ce possível e sejam baseados em avaliação multidiscipli- 
nar das necessidades e pontos fortes de cada pessoa” e in- 
cluam o fornecimento de dispositivos e tecnologias 
assistivas'. 


Idosos com AVC 

Há evidências de “qualidade moderada” de que pa- 
cientes com AVC que recebem reabilitação multidisci- 
plinar em programas de internação organizados e coor- 
denados em uma unidade especializada em reabilitação 
tém maior probabilidade de estar vivos (23 ensaios cli- 
nicos aleatórios, 4.591 pessoas [razão de chance de 0,81, 
intervalo de confiança de 95% de 0,69 a 0,94], indepen- 
dentes (20 ensaios clínicos aleatórios, 3.510 pessoas [ra- 
zão de chance de 0,78, intervalo de confiança de 95% de 
0,68 a 0,89]) e vivendo em casa 1 ano após a ocorrência 
do AVC (17 ensaios clínicos aleatórios, 5.855 pessoas [ra- 
zão de chance de 0,78, intervalo de confiança de 95% de 
0,68 a 0,89])”. Para o AVC, os desfechos são independen- 
tes da idade e do gênero do paciente, da gravidade ini- 
cial e de tipo do AVC”, Esse modelo de prestação de ser- 
viços de reabilitação é mais benéfico quando comparado 
ao cuidado multidisciplinar de internação em uma ala 
geral do hospital’. 


Idosos com condições médicas 

Há evidências de “alta qualidade” de que programas 
de internação para reabilitação especificamente concebi- 
dos para pacientes geriátricos com condições médicas agu- 
das, clínicas ou cirúrgicas, incluindo fraturas de quadril, 
são melhores do que os cuidados gerais associados a fisio- 
terapia apenas. Ainda há dados insuficientes para a defini- 
ção das características e do custo-efetividade dos progra- 
mas exitosos*. Há evidências de “baixa qualidade” de que 
os programas que combinam internação e reabilitação pul- 
monar ambulatorial são uma intervenção efetiva e segura 
para desfechos definidos em termos de uso dos serviços de 
reabilitação, continuidade do cuidado e admissões hospi- 
talares reduzidas (cinco ensaios clínicos aleatórios, 250 pes- 
soas [razão de chance de 0,22, intervalo de confiança de 


95% de 0,08 a 0,58]), desfechos de saúde/mortalidade (três 
ensaios clínicos aleatórios, 110 pacientes [razão de chan- 
ce de 0,28, intervalo de confiança de 95% de 0,1 a 0,84]) e 
outro desfecho de saúde/qualidade de vida (cinco ensaios 
clínicos aleatórios, 259 pacientes [diferença média 0,97 
mais alta, intervalo de confiança de 95% de 0,35 a 1,58]) 
em pacientes que passaram por uma exacerbação recente 
da DPOC”. Cuidados agudos para idosos (acute care for el- 
ders [ACE]) comparados com cuidados prestados em uni- 
dades hospitalares não geriátricas estão associados com 
menor índice de quedas (razão de risco de 0,51, intervalo 
de confiança de 95% de 0,29 a 0,88), menos delírios (ra- 
zão de risco de 0,73, intervalo de confiança de 95% de 0,61 
a 0,88), menor declínio funcional na alta quando compa- 
rado com a linha de base avaliada 2 semanas antes da ad- 
missão hospitalar (razão de risco de 0,87, intervalo de con- 
fiança de 95% de 0,78 a 0,97), menor duração da estadia 
no hospital (diferença da média ponderada de -0,61, in- 
tervalo de confiança de 95% de -1,16 a -0,05), menos al- 
tas para residências coletivas para idosos (razão de risco 
de 0,82, intervalo de confiança de 95% de 0,68 a -0,99), 
menores custos (diferença da média ponderada de -$245,80, 
intervalo de confiança de 95% de -446,23 a -45,38) e mais 
altas para a casa (razão de risco de 1,05, intervalo de con- 
fiança de 95% de 1,01 a 1,10)”, em 13 ensaios clínicos alea- 
tórios, com 6.839 pessoas'*, 

Idosos admitidos em hospitais estão submetidos a 
grave risco de perda funcional durante a hospitalização. 
Programas de internação para a reabilitação precoce têm 
o objetivo de proporcionar aos pacientes a independén- 
cia em realizar suas AVD e de facilitar a alta para a casa. 
Se comparados com pacientes idosos que recebem ape- 
nas o cuidado usual, idosos com uma condição médica 
aguda originada de diversas causas e admitidos em hos- 
pitais em programas de internação para reabilitação fisi- 
ca multidisciplinar melhoram seu desempenho em testes 
funcionais, têm menor probabilidade de receber alta para 
residências coletivas para idosos, apresentam menores 
durações de estadia hospitalar (13 estudos)” e menor ris- 
co de declínio funcional na alta (cinco ensaios clínicos 
aleatórios [razão de chance combinada de 0,82, interva- 
lo de confiança de 95% de 0,68 a 0,99]). 


Evidências da reabilitação na internação domiciliar 
(hospital em casa) 

O hospital em casa após a alta precoce da internação 
é um modelo de serviço em que profissionais da saúde 
oferecem a reabilitação na residência do paciente para 
condições que de outro modo requereriam a internação 
hospitalar para tratamento. 

Há evidências de “qualidade moderada” de que pro- 
ver serviços de reabilitação para pessoas em casa após a 
alta precoce do hospital está associado com risco maior 
de readmissão do que o de pessoas tratadas todo o tem- 
po em um hospital para condições agudas de saúde (cin- 
co ensaios, 969 pessoas com um conjunto de condições 
de saúde [razão de chance de 1,35, intervalo de confian- 
ça de 95% de 1,03 a 1,76])"*. Há evidências de “baixa qua- 
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lidade” de que a prestação de serviços em casa após a alta 
precoce do hospital não está associada com a mortalida- 
de (seis ensaios clínicos aleatórios, 1.084 pessoas [razão 
de chance de 1,12, intervalo de confiança de 95% de 0,77 
a 1,63]). Pacientes que sofreram um AVC ou pacientes ao 
serem transferidos para cuidados domiciliares. 


Evidências da reabilitação ambulatorial 


Há evidências de “qualidade moderada” de que pes- 
soas com condições menos graves ou complexas devem 
ser reabilitadas em ambientes ambulatoriais com médi- 
co fisiatra e uma equipe multidisciplinar (incluindo duas 
ou mais profissões), tanto em serviços comunitários como 
em serviços hospitalares (hospital-dia) ou em casa. Ser- 
viços ambulatoriais de reabilitação também são ofereci- 
dos a pessoas no ciclo da reabilitação, como parte da as- 
sistência de reabilitação na internação até que os objetivos 
de reabilitação sejam atingidos. 

Para condições musculoesqueléticas, idosos que re- 
ceberam reabilitação em casa tiveram ganhos iguais ou 
superiores em termos de funcionalidade, cognição, qua- 
lidade de vida e satisfação (oito ensaios clínicos aleató- 
rios e quatro estudos de coorte)”. 


Evidências dos serviços de reabilitação prestados na 
comunidade 

Por conta do impacto incapacitante crônico de diver- 
sas condições graves de saúde, é provável que muitas pes- 
soas idosas com deficiência precisem de mais suporte so- 
cial e de reabilitação após a alta tanto do hospital de 
cuidados agudos quanto de programas de reabilitação 
ambulatorial, de modo a atingir os objetivos de reabili- 
tação”! e permitir a reintegração na comunidade??? O 
Modelo PRISMA, por exemplo, provê dados da rede de 
Prestação Integrada de Serviços (Integrated Service Deli- 
very [ISD]), recentemente implementada no Canadá. O 
PRISMA é um modelo de coordenação de integração cuja 
rede de ISD foi embutida no sistema social e de saúde 
usando todas as organizações públicas, privadas e volun- 
tárias de suporte social e de saúde envolvidas no cuidado 
a pessoas idosas em uma determinada área. Há evidên- 
cias de “qualidade muito baixa” de que viver em uma co- 
munidade em que a ISD foi implementada é melhor do 
que viver em uma comunidade sem a rede de ISD, con- 
siderando os desfechos do uso de serviços de reabilitação 
e continuidade do cuidado/horas diárias de cuidado e as- 
sistência (um estudo observacional, 746 pessoas [núme- 
ro médio de horas diárias de cuidado e assistência rela- 
cionados à deficiência: 2.07 horas [desvio-padrão = 1,08}]). 
A rede de ISD reduz o número de pessoas idosas com ne- 
cessidades não atendidas e também diminui a prevalência 
de necessidades não atendidas e desfechos de reabilitação 
(necessidades não atendidas) (um estudo observacional, 
746 pacientes [redução na porcentagem das necessidades 
não atendidas, com serviços integrados: 68% para 35%, 
em 3 anos, sem integração: 56 para 67%, em 3 anos, p < 
0.001])2. 
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Evidências da reabilitação domiciliar (intervenções em 
casa) oferecidas na residência do paciente 

Há evidências de “qualidade baixa a moderada” de 
que não existe diferença no uso de serviços de reabilita- 
ção ambulatorial, terapia domiciliar e reabilitação basea- 
da em hospitais para pacientes idosos”, De fato, o hospi- 
tal-dia geriátrico e a reabilitação domiciliar oferecem 
desfechos similares (sete ensaios clínicos aleatórios, 794 
participantes [razão de chance de 1,07, intervalo de con- 
fiança de 95% de 0,74 a 1,55)): 26% de redução das mor- 
tes e desfechos aquém do esperado associados ao hospi- 
tal-dia geriátrico e 45% na reabilitação domiciliar. A 
reabilitação domiciliar possui a vantagem de ser mais 
orientada ao paciente, sem a necessidade de traslado ao 
hospital, e de enfrentar as questões que restringem a vida 
de pacientes, com maior foco na participação do que nos 
domínios da limitação de atividades. A reabilitação do- 
miciliar também oferece maior oportunidade de que os 
familiares e agentes comunitários estejam envolvidos no 
processo de reabilitação. Por outro lado, podem faltar à 
reabilitação domiciliar a intensidade da intervenção e uma 
abordagem multidisciplinar, aumentando a demanda so- 
bre os cuidadores em vez dos profissionais de saúde”. 

Há evidências de “baixa qualidade” de que a reabili- 
tação cardíaca domiciliar é similar à baseada em centros 
de reabilitação em termos de desfechos de reabilitação de 
longo prazo/prevenção ou redução da perda funcional) 
(três ensaios clínicos aleatórios, 1.074 participantes [di- 
ferença média padrão 0,11 mais alta, intervalo de con- 
fiança de 95% de 0,01 a 0,23])*. 


Evidências da reabilitação em instituições 
de longo prazo 


Em instituições de cuidados de longo prazo, como 
residências de idosos ou hospitais em que os idosos vi- 
vem em caráter permanente, a reabilitação física demons- 
trou ser mais efetiva do que intervenções clínicas conven- 
cionais sem a intervenção de reabilitação, apesar da 
pequena magnitude do efeito (67 ensaios clínicos aleató- 
rios, 6.300 participantes)”. A reabilitação física não au- 
menta o risco de mortalidade entre idosos residentes em 
instituições para cuidados (25 ensaios clínicos aleatórios, 
3.721 pessoas, relação de risco de 0.95, intervalo de con- 
fiança de 95% de 0,80 a 1,13; p = 0,54)” e comprovada- 
mente melhora a qualidade de vida. 


Necessidades atendidas e não atendidas 


Acesso de idosos a serviços de reabilitação 


Idosos recebem menos cuidados de reabilitação do 
que indivíduos mais jovens***. É menos provável que 
idosos sejam encaminhados para a reabilitação” e con- 
cluam o programa”, É mais provável que pessoas com 
menos de 65 anos concluam o programa de reabilitação 
do que pessoas acima dos 65 anos (1,90, intervalo de con- 
fiança de 95% de 1,01 a 3,65). As mulheres têm uma pro- 


babilidade de 0,48 se comparadas aos homens de concluir 
a reabilitação (intervalo de confiança de 95% de 0,22 a 
1,03). 

Diversas intervenções de reabilitação, como nas afec- 
ções, reabilitação neurológica, cardíaca e pulmonar, têm 
benefícios comprovados, conforme destacado anterior- 
mente neste capítulo. Contudo, diversos autores identi- 
ficaram baixos níveis de participação em várias regiões 
que não estão unicamente relacionadas à idade avança- 
da”'=435274º Dados do register Hunter New England heart 
and stroke na Austrália (7.678 pacientes) revelam que ape- 
nas aproximadamente metade dos pacientes elegíveis são 
encaminhados para a reabilitação cardíaca ambulatorial”. 
No Canadá, apenas 43,4% dos pacientes com doenças ar- 
teriais coronarianas são encaminhados a programas de 
reabilitação, e 37% são efetivamente inscritos na reabili- 
tação”, No European Cardiac Rehabilitation Inventory 
Survey (ECRIS), estimou-se recentemente que menos do 
que a metade dos pacientes cardiovasculares elegiveis na 
Europa são encaminhados para reabilitação*!. Na Suécia, 
apenas 0,2% dos pacientes com DPOC participaram de 
um programa de reabilitação pulmonar ambulatorial ba- 
seado em um hospital, apesar da disponibilidade desse 
programa na maioria dos hospitais do país”. 


Necessidades de reabilitação dos idosos que 
não são atendidas 


Diversas necessidades clínicas e sociais que os idosos 
que vivem na comunidade possuem permanecem não 
atendidas***, Pessoas com deficiência, grupos étnicos mi- 
noritários e aqueles que vivem em áreas desfavorecidas 
relatam níveis ainda mais altos de necessidades não aten- 
didas*. Ser mulher, viver sozinho, possuir um nível alto 
de deficiência, deficiências cognitivas e níveis mais bai- 
xos de empoderamento estão relacionados a necessida- 
des não atendidas”. Por conta da heterogeneidade rela- 
cionada às condições de saúde e às caraterísticas dos 
idosos, a ampla gama de necessidades de reabilitação dos 
idosos precisa ser conhecida por meio de uma avaliação 
sistemática de suas necessidades e por ferramentas de mo- 
nitoramento que possam ser usadas na prática diária®“, 

Há diversas falhas no fornecimento e no acesso aos 
serviços de reabilitação, o que é especialmente importan- 
te para pessoas idosas com deficiência, considerando as 
várias barreiras no acesso ao sistema de saúde, Não há 
evidências diretas de alta qualidade de que alguns mode- 
los de serviços aumentam o acesso aos serviços de reabi- 
litação. Mais pesquisas são necessárias nessa área, espe- 
cialmente para estudos que comparam os serviços 
baseados na comunidade com aqueles de centros espe- 
cializados, em que o acesso aos serviços de reabilitação 
pode exigir o transporte e sobrecarregar o cuidador. 


Considerações finais 


Os resultados apresentados neste capítulo podem ser 
imediatamente traduzidos para a prática médica e polí- 


ticas de saúde. Ofereceram-se orientações para os prin- 
cipais desfechos: acesso aos serviços de reabilitação, uso 
dos serviços de reabilitação e continuidade do cuidado. 
As práticas correntes variam de uma região para outra 
em um mesmo país e globalmente. Recomendações ba- 
seadas em evidências são importantes para reduzir a va- 
riação e melhorar a qualidade dos cuidados para todos, 
inclusive aqueles que possuem maior vulnerabilidade. 
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Introdução 


Neste capítulo serão descritas as principais incapaci- 
dades de etiologia neoplásica, com suas principais carac- 
terísticas clínicas e alterações funcionais relacionadas, as- 
sim como os princípios básicos para o estabelecimento 
do programa de reabilitação e de prevenção das compli- 
cações secundárias no tratamento e acompanhamento 
desses pacientes. 

Com o crescente arsenal terapéutico e a maior sobre- 
vida dos pacientes com câncer, a reabilitação vem ganhan- 
do cada vez mais importância na área da oncologia". 
Uma necessidade também respaldada pela portaria 741 
da Secretaria de Atenção à Saúde do Ministério da Saú- 
de (SAS/MS) de 19/12/2005, que versa sobre a assistén- 
cia oncológica no Sistema Único de Saúde (SUS), deven- 
do incluir, além de estrutura diagnóstica e terapêutica, 
reabilitação e cuidados paliativos‘. 

Apesar de as taxas de mortalidade ainda serem ele- 
vadas, a sobrevida tem aumentado, em decorrência do 
avanço na conscientização da prevenção, do aumento das 
taxas de detecção precoce e da eficácia dos tratamentos 
oferecidos. 

A força-tarefa do cuidar volta-se tanto ao sobreviver 
quanto ao viver melhor, A reabilitação pode ser definida 
como o conjunto de medidas terapéuticas voltadas para 
que o indivíduo atinja o máximo de seu potencial físico, 
psicológico e social. A reabilitação, como o nome sugere, 
envolve um trabalho voltado à recuperação, dentro da 
possibilidade do indivíduo, envolvendo o adaptar, o dar 
suporte, o ensinar e o prevenir. Assim, recuperar tudo que 
for passível de recuperação, adaptar o que não for ou en- 
quanto não for, visando à máxima independência, e dar 


Reabilitação de Pacientes 


suporte e educação para o enfrentamento da nova reali- 
dade. Ações que demandam a abordagem inter e trans- 
disciplinar. Tradicionalmente, em reabilitação em onco- 
logia, fala-se de seus quatro pilares: medidas preventivas, 
terapéuticas, suportivas/adaptativas e paliativas, como 
definiu Dietz, já na década de 1970*, quando a reabilita- 
ção nos Estados Unidos ganhou força, pelo National Can- 
cer Act”, 

De acordo com estimativas mundiais do projeto Glo- 
bocan 2012, da Agência Internacional para Pesquisa em 
Câncer, da Organização Mundial da Saúde (OMS), hou- 
ve 14,1 milhões de casos novos de câncer e um total de 
8,2 milhões de mortes por câncer, em todo o mundo, em 
2012. A carga do câncer continuará aumentando nos paí- 
ses em desenvolvimento e crescerá ainda mais em países 
desenvolvidos se medidas preventivas não forem ampla- 
mente aplicadas. Nesses, os tipos de câncer mais frequen- 
tes na população masculina foram próstata, pulmão, có- 
lon e reto; e mama, cólon, reto e pulmão entre as 
mulheres. Nos países em desenvolvimento, os três cânce- 
res mais frequentes em homens foram pulmão, estôma- 
go e figado; e mama, colo do útero e pulmão nas mulheres'. 

Em 2030, a carga global será de 21,4 milhões de ca- 
sos novos de câncer e 13,2 milhões de mortes por câncer, 
em consequência do crescimento e do envelhecimento da 
população, bem como da redução na mortalidade infan- 
til e nas mortes por doenças infecciosas em países em de- 
senvolvimento’. 

No Brasil, a estimativa para o ano de 2014, que será 
válida também para o ano de 2015, aponta para a ocor- 
rência de aproximadamente 576 mil casos novos de cân- 
cer, incluindo os casos de pele não melanoma, reforçan- 
do a magnitude do problema do câncer no país. O câncer 
de pele do tipo não melanoma (182 mil casos novos) será 
o mais incidente na população brasileira, seguido pelos 
tumores de próstata (69 mil), mama feminina (57 mil), 
cólon e reto (33 mil), pulmão (27 mil), estômago (20 mil) 
e colo do útero (15 mil)'. Nas Tabelas 1 e 2 são aponta- 
das as estimativas por sexo. 

Segundo Registro Hospitalar de Câncer, do Instituto 
do Câncer do Estado de São Paulo, entre os anos de 2008 
e 2010, tivemos 17.468 registros de tipos de câncer no 


5 REABILITAÇÃO DE PACIENTES ONCOLÓGICOS | 843 


Complexo Hospital das Clínicas, e a grande maioria de- 
les pertencentes ao Instituto do Câncer do Estado de São 
Paulo”. Desse total, 45,2% dos tumores apresentados são 
de pacientes do sexo feminino e 54,8% do sexo masculi- 





* no. As faixas etárias predominantes correspondem aos 
seno 228 idosos (60 anos ou mais). 
Traqueia, brônquio e pulmão 16.400 5,4 Entre os homens, o câncer de próstata predominou 
Cólon e reto 15.070 50 com 30,5% dos casos, e câncer de cólon, reto e ânus com 
— 10%; seguido de câncer de brônquios e pulmões, 6,8%; 
—* * lábio, cavidade oral e faringe, 6,8%; estômago, 5,6%; pele, 
oe Ls M 5,3%; bexiga, 4,2%; esôfago, 3,69%; figado, 3,3%; linfomas 
Esdtago 8.010 26 nodais, 2,8% e laringe 2,5%. 
Laringe 6870 23 Entre as mulheres, o câncer de mama atingiu 25,2%, 
Bexiga 8750 22 e o câncer de cólon, reto e ânus com 13,4%; seguido de 
— F pele, 5,9%; brônquios e pulmões, 5,8%; tireoide, 5,19%; 
colo de útero, 4,7%; estômago, 4,5%; linfoma nodais, 
Sistema nervoso central 4.960 16 


3,3%; corpo de útero, 3,1%; ovário, 3,7% e bexiga 2%. 
O tratamento inicial realizado, segundo último le- 
vantamento nos anos correspondentes acima foram: ci- 
rúrgicos em 32,3% dos casos, quimioterapia em 19,2% e 
terapias combinadas (radioterapia com quimioterapia; 
cirurgia com quimioterapia; hormonioterapia; cirurgia 
com radioterapia; cirurgia com hormonioterapia; qui- 
mioterapia com hormonioterapia; cirurgia com hormo- 





208 nioterapia etc.) em 65,1% dos casos. 
84 
Colo do útero 15.590 50 Avaliação de reabilitação 
Traqueia, brônquio e pulmão 10.930 40 à e — * 

E no que diz respeito à reabilitação, a reabilitação em 
cian bones sa, om oncologia pode ser considerada como reabilitação geral, 
Estômago 520 27 dentro de um contexto muito particular. Reabilitação ge- 
Corpo do útero 5.900 22 ral, pois a gama de apresentações e de demandas é mui- 
Ovário 5.680 21 to * — —— — br oe pós- 
; -operatórios e fadiga oncológica, até lesões medulares e 
pao oc = 1 encefálicas decorrentes de doença oncológica primária 
Leucemias 4320 16 ou metastática, ou uma amputação que se faça necessá- 

a Mama - 25,3% fa Aparelho genital masculino - 31,7% 

É - 
z Órgãos digestivos - 24,3% A Órgãos digestivos - 25,6% 
Aparelho genital feminino - 11,2% tu dy Ap. respiratório/órgãos intratorácicos - 10,1% 
Sistema hematopoético - 7,7% A Pele - 6,9% 
Pele - 7,4% | Boca e orofaringe - 6,7% 
= Ap. respiratório/órgãos intratorácicos - 69% y i Sistema hematopoético - 6,6% 
| 
Glândulas endócrinas - 5,3% Rim e trato urinário - 6,5% 
EO. 
Rim e trato urinário - 4% Sistema nervoso central - 1,7% 
Boca e orofaringe - 1,9% Localização primária desconhecida - 1,5% 
Localização primária desconhecida - 1,5% o > Tecido conjuntivo/tecido mole - 0,9% 





E Figura 1. Registro Hospitalar de Câncer, do Instituto do Câncer do Estado de São Paulo’. 
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ria. O que muda, sobretudo, é o contexto. Um contexto 
mais complexo do ponto de vista clínico e de perspecti- 
vas terapêuticas variáveis em relação à doença de base. 
Um paciente mais sujeito a intercorrências clínicas, uma 
agenda disputada, que deve absorver, além das terapias 
de reabilitação, sessões de quimioterapia, radioterapia, 
exames diagnósticos e consultas médicas frequentes. 

As necessidades de reabilitação de um paciente com 
câncer são bastante diversificadas e dependem da apre- 
sentação do quadro clínico de cada paciente. Ainda as- 
sim, há demandas mais frequentes e contextos comuns 
vinculados às consequências diretas da doença e/ou dos 
tratamentos que se façam necessários. Constituem algu- 
mas das questões frequentes a serem abordadas pela rea- 
bilitação: ocorrência de dor incapacitante; limitação de 
movimento oriunda de intervenções cirúrgicas; perda de 
força e de sensibilidade associada ao uso de esteroides e 
quimioterápicos; redução da capacidade física e fadiga 
relacionada ao câncer; ocorrência de linfedema, por com- 
prometimento ou necessidade de ressecção de gânglios, 
em membro superior, inferior, ou face; distúrbios da co- 
municação e da deglutição associados aos tumores de ca- 
beça e pescoço e/ou lesões encefálicas ou pela necessida- 
de de uma intubação orotraqueal mais prolongada; 
amputação de membros para controle tumoral; parali- 
sias por envolvimento da medula espinal ou encéfalo; dis- 
funções da bexiga ou de seu esfincter, pós-operatórias ou 
por comprometimento do sistema nervoso; perdas 
cognitivas relacionadas ao comprometimento cerebral, 
seja pela doença ou pelo efeito de intervenções; e deman- 
da de suporte psicoafetivo. As medidas de cuidado e edu- 
cação voltam-se não apenas aos pacientes, mas também 
aos familiares e/ou cuidadores, sempre que necessário. 
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EEEE] 
em programa ambulatorial 
de reabilitação 
Câncer de mama 

Câncer de cabeça e pescoço 
Câncer hematológico 

Câncer de sistema nervoso central 
Câncer de trato gastrointestinal 
Câncer de partes moles/sarcoma 
Câncer de próstata 

Câncer ginecológico 
Câncer de pele 
Câncer de pulmão 

Câncer do sistema endocrinológico 


Câncer do sistema urinário 
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As Tabelas 3 e 4 compilam os principais diagnósticos 
oncológicos e os principais motivos de encaminhamen- 
to para a reabilitação ambulatorial, no Instituto do Cân- 
cer do Estado de São Paulo, ao longo de 2014, respectiva- 
mente. 

Considerando a amplitude de demandas e do cuida- 
do recomendado, a equipe de reabilitação deve estar pre- 
sente em todos os contextos terapéuticos e deve ser com- 
preensiva. 

Os Serviços de Reabilitação destinados ao tratamen- 
to de pacientes oncológicos são frequentemente compos- 
tos por médicos fisiatras, fisioterapeutas, fonoaudiólogos, 
terapeutas ocupacionais, psicólogos e educadores físicos, 
enfermeiros, além de contar com apoio de nutricionistas, 
assistentes sociais, ortesistas e protesistas. 

A realidade do tratamento do paciente oncológico é 
predominantemente ambulatorial, mas, em alguns mo- 
mentos, pode ser necessária a internação por alguma in- 
tercorrência clínica ou necessidade de cirurgia, e a rea- 
bilitação deve ser incluída no cuidado, sempre que 
necessário. Os atendimentos são frequentemente dispo- 
nibilizados a pacientes internados e ambulatoriais, via pe- 
dido de interconsulta ou consulta, respectivamente, a 
serem solicitadas pelos médicos responsáveis pelo trata- 
mento oncológico do paciente”. 

Pelas particularidades da reabilitação e pela hetero- 
geneidade do conhecimento dos diversos profissionais 
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que atuam no cuidado ao paciente oncológico, uma ação 
educativa e colaborativa se faz necessária para o encami- 
nhamento adequado dos pacientes às intervenções de rea- 
bilitação. Entre os critérios de encaminhamento, pode-se 
citar” 19; 

A. Presença ou risco de condições e deficiências, 
temporárias ou permanentes, que acarretem prejuízo 
funcional (incapacidade) para a realização de atividades 
cotidianas, com comprometimento de sua funcionalidade 
e independência, após estabilização clínica. 

B. Prevenção da síndrome do imobilismo, associada 
à inatividade; e promoção do condicionamento físico. 

C. Ganho de reserva funcional prévio a intervenções 
cirúrgicas e quimioterapia. Ganho de amplitude de movi- 
mento para posicionamento adequado para a realização 
de radioterapia. 

D. Avaliação quanto à indicação de procedimentos e 
terapias de reabilitação complementares para o tratamen- 
to da dor e da espasticidade (inativação de pontos-gatilho 
miofasciais, dessensibilização espinal segmentar, bloqueio 
neuromuscular para espasticidade e acupuntura) e de- 
mais terapias de reabilitação. 

E. Indicação e prescrição de órteses, próteses, cadeira 
de rodas e demais meios auxiliares de locomoção, e tec- 
nologia assistiva. 

F. Suporte à equipe de cuidados (p. ex., discussão de 
casos quanto à indicação e prognóstico de reabilitação, 
introdução de órteses e meios auxiliares de locomoção). 

Seja no âmbito da internação ou no ambulatório, o 
paciente em reabilitação deve ser submetido à avaliação 
biopsicossocial, incluindo a funcionalidade e a participa- 
ção, e possíveis barreiras e facilitadores, como apontado 
na Classificação Internacional de Funcionalidade"”, 

A avaliação funcional é frequentemente realizada pelo 
uso da Medida de Independência Funcional (MIF)”, e 
pelo teste da caminhada de 6 minutos, quando indicado; 
e da avaliação da Qualidade de Vida com a aplicação do 
Short-Form 36 (SE-36)'*!* ou do European Organisation 
for the Research and Treatment of Cancer Quality of Life 
Questionnaire Core 30 (EORTC QLQ-C30) 'S!*, 

A avaliação funcional com o uso da MIF visa apro- 
fundar a análise geralmente realizada em oncologia (Kar- 
nofsky Performance Status — KPS e o Eastern Cooperative 
Oncology Group Performance Status - ECOG). A MIF, am- 
plamente utilizada no âmbito da reabilitação nacional e 
internacional, avalia o grau de dependência para realiza- 
ção das atividades de vida diária. A MIF engloba 18 do- 
minios (autocuidado — 6; mobilidade/locomoção — 5; con- 
trole esfincteriano — 2; comunicação — 2; cognição — 2; 
participação social — 1). Cada item é enumerado de 1 a 7, 
sendo 1 relativo à dependência total e 7 independência 
total. Sendo assim, a pontuação se situa entre 18 e 126. 
Para sua utilização, é necessário treinamento das equipes, 
e o instrumento pode ser aplicado tanto por médicos 
quanto por terapeutas treinados. Para pacientes indepen- 
dentes ou com mínimo prejuízo funcional, em que a MIF 
não terá sensibilidade para a avaliação de resposta às in- 
tervenções de reabilitação, podem ser utilizados questio- 
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nários de qualidade de vida, como o SF-36 ou o EORTC 
QLQ-C30, que terá sensibilidade superior para o acom- 
panhamento. O SF-36 pode ser aplicado na ocasião da 
primeira avaliação, com supervisão do médico ou do te- 
rapeuta. Diferentemente da MIF, o SF-36 é um questio- 
nário autoaplicável, ou seja, deve ser preenchido pelo pa- 
ciente, mas na presença do profissional familiarizado com 
o questionário, para esclarecimento de eventuais dúvi- 
das. Como sugere o nome, apresenta 36 itens, distribuí- 
dos em oito domínios, quatro com foco em saúde física 
(funcionalidade física — 10, limitação de participação por 
questões físicas — 4, dor — 2, percepção de saúde física — 
5) e quatro com foco em saúde mental (vitalidade — 4, 
participação social — 2, limitação de participação por ques- 
tões emocionais — 3, saúde mental — 5) e um item final 
sobre percepção de mudança do estado de saúde geral. 

O questionário da European Organisation for the Re- 
search and Treatment of Cancer Quality of Life Question- 
naire Core 30 (EORTC QLQ-C30) também é validado 
para o uso no Brasil'*!*, Para pacientes com queixa de fa- 
diga, aplica-se a Escala de Fadiga de Piper”. Mais além, a 
avaliação médica fisiátrica para o paciente oncológico 
deve dar atenção aos seguintes itens: 

a Diagnóstico do tumor. 

= Ocupação pregressa e atual. 

s Dominância. 

® Tipo de locomoção/meio auxiliar de locomoção. 

= Queixa principal. 

= História da moléstia atual. 

= Presença/quantificação da dor 

= Escala de Mirels nos casos de portadores de metás- 
tase óssea em ossos longos para estratificação de risco de 
fratura. 

= Medicamentos em uso. 

= Alergias. 

= Cirurgias anteriores. 

= Hábitos e vícios. 

= Antecedentes familiares. 

= Evoluções/queixas. 

= Interrogatório sucinto sobre diversos aparelhos. 

= Exame físico geral. 

= Exame físico neurológico. 

a Exame físico musculoesquelético. 

= Exame físico de cabeça e pescoço, tórax, abdome, 
membros, mamas, linfonodos. 

a Estado nutricional. 

= Presença e grau de linfedema. 

= Exames laboratoriais. 

= Exames de imagem. 

= Identificação de deficiências e incapacidades cog- 
nitivas, dolorosas e motoras que gerem necessidades de 
reabilitação. 

a Avaliação das comorbidades, das complicações e 
das restrições clínicas que possam influir no processo de 
reabilitação, especialmente para pacientes na fase ativa 
do tratamento oncológico. Situações que merecem aten- 
ção especial: pós-operatório, vigência de quimioterapia, 
radioterapia e/ou hormonioterapias e presença de metás- 
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tases ósseas. Nesses casos, a avaliação complementar com 
rotina laboratorial e de exames de imagem é mandatória. 

= Identificação das capacidades residuais que pos- 
sam facilitar o processo de reabilitação. 

= Uso e prescrição de órteses, próteses, meios auxi- 
liares de locomoção e quaisquer equipamentos necessá- 
rios para o processo de reabilitação. 

= Estabelecimento dos objetivos e das metas do pro- 
grama de reabilitação. 


Intervenções e cuidados de reabilitação 


O fisiatra atua pela avaliação diagnóstica de reabili- 
tação e introdução de intervenções farmacológicas e não 
farmacológicas. Apresenta importante atuação no trata- 
mento das síndromes dolorosas incapacitantes e da es- 
pasticidade, com uso de medicamentos e procedimentos 
ambulatoriais, e na prevenção e no tratamento da perda 
óssea. Identifica as necessidades de reabilitação e solicita 
as terapias com base em objetivos a serem atingidos, con- 
siderando o potencial funcional e psicossocial. 

Dentro do âmbito da reabilitação, o exercício com 
fins terapêuticos destaca-se como uma importante ferra- 
menta no cuidado ao paciente com câncer, visando ao 
restabelecimento físico e ao ganho de condicionamento, 
seja para o andar ou engolir de forma segura; seja para o 
melhor controle da dor ou da urina; seja para recuperar 
um movimento ou uma funcionalidade (na forma usual 
ou adaptada); seja para a melhora da fadiga, do humor 
ou do sono. 

Sabe-se ainda que a atividade física regular pode, in- 
clusive, contribuir para a redução de recorrência e morta- 
lidade de alguns cânceres. Preconiza-se a realização de ati- 
vidade física regular de intensidade ao menos moderada, 
150 minutos por semana, a ser distribuída na maior par- 
te dos dias da semana, devendo-se evitar a ocorrência de 
2 dias seguidos sem atividade. Essa recomendação é váli- 
da tanto ao paciente em tratamento ativo ou em acompa- 
nhamento, que tenha condições e liberação médica para 
realizá-la, com os devidos cuidados e, em alguns casos, sob 
supervisão. A prática regular de exercícios físicos traz inú- 
meros benefícios para o paciente com câncer””?; melho- 
ra a capacidade fisica, a fadiga oncológica, a disposição, o 
humor, o padrão de sono e auxilia o controle de peso, o 
que é especialmente interessante para alguns cânceres que 
são agravados pelo sobrepeso. Sendo assim, recomenda-se 
a disponibilização de uma boa estrutura para a aplicação 
de programas de condicionamento físico, sob orientação 
médica e supervisão de fisioterapeutas ou educadores fi- 
sicos, na dependência do quadro e do perfil do paciente. 

Em pacientes com dor, com indicação de meios fisi- 
cos, como medida adjuvante, pode ser feito uso da ter- 
moterapia superficial e da eletroterapia. Não há respaldo 
na literatura para uso de termoterapia profunda ou men- 
ção a uma possível margem de segurança quanto à sua 
utilização. 

Quanto aos âmbitos da equipe multiprofissional de 
reabilitação, a fisioterapia apresenta atuação abrangente, 


tanto na fase de internação quanto na fase ambulatorial, 
com foco em: analgesia adjuvante; prevenção de trombo- 
embolismo venoso; prevenção ¢ tratamento de condições 
respiratórias; ganho de mobilidade, funcionalidade e con- 
dicionamento físico; prevenção e tratamento do linfede- 
ma?, A fonoaudiologia, igualmente, tem ampla atuação, 
tanto na fase de internação quanto na fase ambulatorial, 
com destaque para as intervenções voltadas à disfagia e 
aos demais distúrbios da motricidade orofacial, e às alte- 
rações de comunicação, seja de etiologia neurológica ou 
mecânica. A terapia ocupacional tem seu foco de atuação 
direcionado à recuperação dos déficits de membros 
superiores; ao ganho de funcionalidade e autonomia; ao 
emprego de tecnologia assistiva e técnicas de conservação 
de energia; ortetização de membros superiores; adequa- 
ção postural em cadeira de rodas e promoção da partici- 
pação social. A psicologia de reabilitação volta-se, sobre- 
tudo: ao suporte psicoafetivo; à abordagem de questões 
relativas ao enfrentamento e suporte existente; conscien- 
tização e aceitação dos próprios limites e adaptação à nova 
realidade; adequação de expectativas; existência de bar- 
reiras; bem como ao cultivo de atividades e situações que 
promovam o autocuidado, bem-estar e qualidade de vida. 
Realiza, também, a avaliação e o treino das disfunções 
cognitivas. O educador físico tem sua atuação direciona- 
da à aplicação e supervisão dos programas de exercício fi- 
sico com finalidade terapêutica, de acordo com as neces- 
sidades e precauções identificadas em avaliação médica. 

As intervenções de reabilitação voltadas a pacientes 
cirúrgicos devem, idealmente, ter início no período pré- 
-operatório, para avaliação do status funcional e psicos- 
social basal, orientação para o pós-operatório ¢ introdu- 
ção de medidas educativas, a serem alinhadas com a 
equipe cirúrgica. E as intervenções pós-operatórias de- 
vem ter início precoce. Nessa linha, merecem destaque as 
intervenções cirúrgicas de mama, tórax, cabeça e pesco- 
ço e abdominais altas, 

Os pacientes críticos devem também ser expostos a 
intervenções precoces de reabilitação, com medidas de 
suporte ventilatório com atenção para o desmame pre- 
coce e estratégias de mobilização”, 

À equipe de reabilitação deve ter conhecimento e trei- 
namento para o reconhecimento das ditas “emergências 
oncológicas” e das precauções diante das citopenias, que 
constituem afecções clínicas prevalentes e impactantes 
nesse universo. 

As emergências oncológicas devem ser rapidamente 
identificadas e encaminhadas para pronto-socorro espe- 
cializado, e pacientes com redução da celularidade hema- 
tológica devem ser clinicamente monitorados e ter as suas 
intervenções de reabilitação revistas, sobretudo em relação 
à sobrecarga ocasionada pela cinesioterapia, por progra- 
mas de condicionamento e pelo possível risco de sangra- 
mento atrelados a alguns procedimentos médicos invasivos. 

Quanto à sobrecarga atrelada às atividades e aos exer- 
cícios físicos, alguns limites devem ser respeitados, 
conforme consta na Tabela 5, diante da celularidade apre- 
sentada pelo paciente, quanto aos níveis séricos de hemo- 





Hematócrito > 35% intensidade moderada e progressivos, 
conforme tolerância 

Hemoglobina 8-10 g/dL Exercícios seróbios e resistidos de 

Hematócrito entre 25 e 35% intensidade leve e progressivos, 
conforme tolerância 

Hemoglobina < 8 g/dL Exercícios para ganho e manutenção de 

Hematócrito > 25% amplitude de movimento e exercícios 
isométricos. Evitar exercícios seróbicos e 
programas de exercícios resistidos. 
Solicitar ao médico responsável 
liberação para outras atividades 

Plaquetas de 30.000 a Exercícios seróbios de baixo impacto e 

50.000/m* de intensidade moderada. Exercícios 
resistidos de baixa carga 

Plaquetas de 20.000 a Exercícios de baixa intensidade, com 

30.000/m* foco em autocuidado e mobilidade 
funcional 

Plaquetas < 20.000/m? Atividades básicas de vida diária, com 
supervisão ou suporte para maior 
segurança, quando necessário 

Fonte: adaptada de Stubblefield e O' Dei?” 


globina e de plaquetas. Exercícios com intensidade além 
daquela necessária para as atividades de vida diária são 
também contraindicadas para pacientes com neutrope- 
nia febril. 

Outra particularidade significativa quanto à preva- 
lência e ao impacto diz respeito ao cuidado diante da exis- 
tência de doença óssea metastática. A sua presença fre- 
quentemente demanda intervenções específicas, seja para 
controle da dor e de transtornos hidroeletrolíticos, bem 
como para atenção ao risco e à ocorrência de compres- 
são medular, radicular ou fraturas patológicas. Em algu- 
mas neoplasias, como os cânceres de mama, próstata, pul- 
mão, rim e tireoide, a ocorrência de metástases ósseas é 
particularmente elevada, sendo necessária maior vigilân- 
cia, sobretudo em estágios mais avançados. Quando pre- 
sentes, as metástases ósseas são múltiplas em 90% dos ca- 
sos e, com frequência, acometem membros superiores, o 
que gera desafios adicionais do ponto de vista do trata- 
mento e da reabilitação. As complicações decorrentes das 
metástases ósseas estão diretamente relacionadas à inte- 
gridade e ao metabolismo ósseo, muitas vezes, com com- 
prometimento da sobrevida global. A complicação mais 
frequente é a dor. Metástases em coluna vertebral podem 
levar à compressão da medula espinal, compressão radi- 
cular ou síndrome da cauda equina. Mais além, fraturas 
são eventos relativamente frequentes, especialmente as de 
corpos vertebrais. A hipercalcemia, decorrente do aumen- 
to da mobilização de cálcio, é um fenômeno de grande 
morbidade, mas pouco sintomático em fases iniciais. A 
potencial gravidade dessas manifestações torna necessá- 
rio o diagnóstico precoce e a intervenção efetiva, realiza- 
da por equipe multidisciplinar. Para a avaliação do com- 
prometimento ósseo, além da cintilografia óssea, são 
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utilizadas radiografias simples, tomografias computado- 
rizadas e ressonâncias magnéticas, na dependência da 
apresentação. Os exames de imagem também auxiliam 
na definição do risco de eventos ósseos e da necessidade 
de intervenção para redução desses eventos. Cabe ressal- 
tar que portadores de mieloma múltiplo, pela inibição da 
atividade osteoblástica, muitas vezes têm cintilografia ós- 
sea normal, sendo a imagem radiológica fundamental 
para avaliação da extensão da doença?” 

O tratamento das lesões depende de diversos fatores, 
podendo ser realizado: controle da doença sistêmica, com 
quimioterapia ou hormonioterapia; controle locorregio- 
nal, com cirurgia e/ou radioterapia; ou a simples obser- 
vação cuidadosa. A definição da melhor estratégia deve 
ser discutida entre as equipes médicas responsáveis, po- 
dendo ser indicada avaliação complementar especializa- 
da por ortopedistas e neurocirurgiões. O objetivo comum 
é o controle dos sintomas, com um mínimo de compli- 
cações, e a promoção da funcionalidade e da participa- 
ção com segurança. 

Durante o processo de reabilitação e avaliação fun- 
cional é fundamental a estratificação do risco de fraturas 
dos pacientes portadores de metástase óssea, bem como 
o encaminhamento precoce para tratamento e possível 
profilaxia de fraturas. 

A quantificação precisa do risco de fraturas tem sido 
um desafio constante na reabilitação oncológica. Uma das 
escalas mais utilizadas é a escala de Mirels”?, que contem- 
pla a avaliação de risco de fratura decorrente da presen- 
ça de metástases em ossos longos. A Escala de Mirels pro- 
vé pontos (de 1 a 3) a quatro fatores de risco (localização, 
tamanho e natureza da lesão metastática, assim como a 
intensidade da dor), podendo totalizar no mínimo 4 pon- 
tos e no máximo 12 pontos. A soma desses pontos trará 
ao médico maior acurácia na investigação do risco de fra- 
turas. Quanto maior a pontuação, maior o risco de fra- 
tura. 

Para avaliação do risco de fratura decorrente de me- 
tástase óssea envolvendo a coluna, pode ser utilizada a 
classificação Spine Instability Neoplastic Score (SINS)*, 
bem como para determinação da instabilidade da colu- 
na. A SINS utiliza parâmetros como localização da lesão, 
característica clínica da dor, qualidade da matriz da lesão 
óssea, alinhamento radiográfico da coluna, colapso do 
corpo vertebral e envolvimento das estruturas da coluna 
posterior da vértebra. A pontuação mínima é de 0 e a má- 
xima de 18 pontos. Pontuação entre 0 e 6 indicaria esta- 
bilidade; entre 7 e 12, estabilidade indeterminada; e en- 
tre 13 e 18, instabilidade. Os doentes com resultado de 
estabilidade indeterminada ou instável seriam aqueles 
que necessitariam de avaliação do especialista. 

A coluna é o local mais frequente das metástases ós- 
seas. Pode ser a manifestação inicial do câncer em até 20% 
dos casos. O diagnóstico precoce nem sempre é fácil, já 
que os sintomas referidos pelo doente são frequentemen- 
te creditados à doença degenerativa da coluna. Dessa for- 
ma, é comum haver atraso entre o início dos sintomas e 
o diagnóstico. A complicação mais temida da metástase 
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vertebral é a compressão medular metastática, que ocor- 
re em 5 a 14% dos doentes com câncer ao longo da evo- 
lução da doença. Pode estar, ou não, associada à instabi- 
lidade de coluna. 

A queixa mais comum associada à metástase verte- 
bral é a dor axial. Pode ter início espontâneo, após esfor- 
ço físico ou traumatismo de baixa energia. São sintomas 
sugestivos de doença metastática na coluna: dor na colu- 
na torácica alta e média, dor progressiva, que piora à ma- 
nobra de Valsalva, ou dor noturna. Sinais e sintomas de 
comprometimento neurológico devem ser sempre valo- 
rizados. História de quedas frequentes, distúrbios de equi- 
líbrio e marcha, déficit de força, alteração da sensibilida- 
de, incontinência ou retenção urinária são sugestivos de 
compressão medular metastática ou síndrome da cauda 
equina. Ao exame físico, deve-se procurar pontos dolo- 
rosos na coluna, presença de dor à percussão óssea e de 
deformidades, e limitação da amplitude de movimento. 
O exame neurológico é importante para diagnóstico e 
controle evolutivo. Na presença de sinais e sintomas que 
sugiram compressão medular ou cauda equina, é neces- 
sário que o paciente seja submetido à avaliação especia- 
lizada de urgência e exames de imagem. A documenta- 
ção da força motora e da sensibilidade é fundamental para 
o controle evolutivo e auxilia na decisão de tratamento. 
A presença de reflexos profundos exaltados, abolição dos 
reflexos superficiais e a presença de reflexos patológicos, 
como o sinal de Babinski, são sugestivas de compressão 
medular. Sendo assim, a reabilitação em oncologia cons- 
titui um campo amplo e de grande relevância clínica na 
atualidade. 


Considerações finais 


Com o crescente arsenal terapéutico e a maior sobre- 
vida dos pacientes com câncer, a reabilitação vem ganhan- 
do cada vez mais importância na área da oncologia ¢, por- 
tanto, a reabilitação em oncologia constitui um campo 
amplo e de grande relevância clínica na atualidade. As ne- 
cessidades de reabilitação de um paciente com câncer são 
bastante diversificadas e dependem da apresentação do 
quadro clínico de cada paciente. Ainda assim, há deman- 
das mais frequentes e contextos comuns vinculados às 
consequências diretas da doença e/ou dos tratamentos 
que se façam necessários. Constituem algumas das ques- 
tões frequentes a serem abordadas pela reabilitação: dor 
incapacitante; limitação de movimento; perda de força e 
de sensibilidade associada ao uso de esteroides e quimio- 
terápicos; redução da capacidade física e fadiga relacio- 
nada ao câncer; ocorrência de linfoedema; distúrbios da 
comunicação e da deglutição; amputação de membros; 
paralisias por envolvimento da medula espinal ou encé- 
falo; disfunções da bexiga ou de seu esfincter; perdas cog- 
nitivas. A equipe de reabilitação deve ter conhecimento e 
treinamento para o reconhecimento das ditas “emergên- 
cias oncológicas” clínicas, das precauções diante das ci- 
topenias, e avaliação quanto aos riscos de fratura óssea. 
As medidas de cuidado e educação voltam-se então não 


apenas aos pacientes, mas também aos familiares e/ou 
cuidadores, sempre que necessário. 
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Introdução 


A estimulação cerebral não invasiva se tornou uma 
realidade como uma ferramenta de uso clínico, princi- 
palmente após a aprovação pela FDA (Food and Drug 
Administration) em 2008 do uso da estimulação magné- 
tica transcraniana (EMT) para o tratamento da depres- 
são. Nos últimos anos, o número de pesquisas científicas 
e possíveis indicações clínicas da estimulação cerebral não 
invasiva (ECNI) obtiveram um avanço significativo, ten- 
do contribuído para isso o desenvolvimento em paralelo 


das técnicas de estudo do sistema nervoso central (SNC), 
como a ressonância magnética funcional, eletroencefalo- 
grama computadorizado, entre outras. 

Entre as técnicas de ECNI, destacam-se a EMT, tam- 
bém conhecida como TMS (do inglês transcranial mag- 
netic stimulation) e a estimulação transcraniana por cor- 
rente continua (ETCC ou transcranial direct stimulation 
(tDCS). Tais técnicas modulam a atividade cerebral, sen- 
do por isso também conhecidas por como técnicas de 
neuromodulação cerebral não invasiva. Recentemente, o 
termo neuromodulação tem sido empregado em diver- 
sas situações, possuindo, portanto, um significado variá- 
vel de acordo com contexto. Todavia, segundo a Socieda- 
de Internacional de Neuromodulação (ISN), entende-se 
como “neuromodulação” o uso de equipamentos tecno- 
lógicos com ação direta sobre a atividade dos neurônios. 
Ou seja, consiste em alterar ou modular a atividade do 
neurônio pela eletricidade ou agente farmacológico apli- 
cados diretamente sobre a área alvo. Mesmo diante da de- 
finição sugerida pela ISN, tal conceito ainda passará, pro- 
vavelmente, por modificações ¢ ajustes em função dos 
rápidos e dinâmicos avanços relacionados na área de neu- 
romudalação. 

Embora a EMT e a ETCC sejam aplicadas em regiões 
específicas do cérebro, seus efeitos se estendem para ou- 
tras regiões, via as conexões do córtex cerebral com inú- 
meras outras áreas cerebrais. Dessa forma, as técnicas de 
ECNI modulam não somente conexões intracorticais, 
mas redes funcionais do sistema nervoso, sendo capazes 
de resultar em efeitos terapéuticos duradouros. 

No Brasil, o Conselho Federal de Medicina (CFM), 
no ano de 2012, reconheceu o uso clínico da EMT no tra- 
tamento de depressão, alucinações auditivas de esquizo- 
frenias e para o mapeamento cerebral cirúrgico; no en- 
tanto, a EMT, assim como a ETCC, tem sido estudada 
para o tratamento de uma grande gama de doenças neu- 
rológicas e psiquiátricas, como Parkinson, demência, dor 
neuropática e acidente vascular cerebral (AVC). No con- 
texto da reabilitação, as doenças mais estudadas com as 
técnicas de ECNI são o AVC e a dor crônica, sendo essas 
abordadas neste capítulo (Figura 1). 
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E Figura 1. Representação esquemática das técnicas de neuromodulação não invasiva. A estimulação magnética transcraniana (EMT ou trans- 
cranial magnetic stimulation - TMS) é baseada em um campo magnético variável; e a estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC ou 
transcranial direct stimulation - tDCS) baseia-se na aplicação de uma corrente elétrica aplicada de forma contínua. 


Neuromodulação e neuroplasticidade 


Uma das primeiras grandes contribuições no campo 
de neuromodulação/neuroplasticidade foi o conceito de 
capacidade regenerativa do sistema nervoso, formulado 
por Santiago Ramon y Cajal no início do século XX. No 
entanto, o psiquiatra italiano Ernesto Lugano foi o pri- 
meiro a introduzir o termo plasticidade no campo da neu- 
rociéncia no ano 1906". 

O desenvolvimento da neuromodulação é fortemen- 
te baseado e dependente dos princípios da neuroplastici- 
dade. A plasticidade é uma propriedade intrínseca do en- 
céfalo humano, uma consequência da atividade neural, 
possuindo como fatores críticos as pressões ambientais, 
fatores genéticos, mudanças fisiológicas e experiências de 
caráter pessoal. Dessa forma, a plasticidade não é um es- 
tado ou “fenômeno” transitório do sistema nervoso, mas, 
sim, um estado natural atuante ao longo de toda a vida 
humana’, 

Apesar da grande relevancia da plasticidade neural 
nos casos de injúria e danos cerebrais, sabe-se que nem 
todas as mudanças plásticas contribuem para a melhora 
da função motora. Considerando um cérebro saudável, a 
atividade neural das áreas motoras de ambos hemisférios 
é funcionalmente acoplada e balanceada por meio de con- 
trole inibitório mútuo exercido por circuitos de inibição 
transcalosos (inibição inter-hemisférica). Pacientes que 
sofreram AVC, por exemplo, demonstram níveis anor- 
mais de inibição inter-hemisférica, resultando na perda 
desse balanço. Consequentemente, origina-se um padrão 
de ativação neural mal adaptativa por causa da competi- 


ção entre os hemisférios cerebrais”, Esse processo preju- 
dica a recuperação e resulta na piora do quadro de pare- 
sia. Estudos demonstram que, em longo prazo, a ativação 
contralesional persistente do córtex durante as tarefas 
motoras está associada ao mau prognóstico dos pacien- 
tes pós-AVC, enquanto a melhora das funções motoras 
está associada à diminuição da atividade no hemisfério 
não afetado”. Além disso, o padrão de ativação dos pa- 
cientes pós-AVC que se recuperaram bem é muito simi- 
lar ao de indivíduos saudáveis‘. 


Neuromodulação não invasiva - aspectos 
históricos e princípios básicos 


Técnicas de neuromodulação foram utilizadas mui- 
to antes do desenvolvimento de formas controladas de se 
armazenar energia elétrica. Há cerca de 2.000 anos, du- 
rante o império romano, o médico e imperador Claudius 
descreveu técnicas de aplicação de descargas elétricas uti- 
lizando o “peixe torpedo” para o tratamento de dores de 
cabeça. Desde então, várias aplicações na área médica e 
de saúde utilizando a estimulação elétrica continuam sen- 
do exploradas para diversos fins terapêuticos, como a 
analgesia, a ressuscitação cardiovascular e a neuromodu- 
lação’. 

Luigi Galvani, médico italiano, explorou no século 
XVIII a ocorrência de eletricidade em tecidos animais. 
Durante um dos seus experimentos, um assistente tocou 
acidentalmente um nervo ciático de uma rã com um ob- 
jeto metálico, produzindo uma contração muscular. Por 
essa razão, Galvani é considerado o primeiro investigador 
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a explorar a relação entre eletricidade e contração mus- 
cular, chegando à conclusão de que as células nervosas e 
tecido muscular interagiam por meio de carga elétrica”*. 

Nos séculos XVIII e XIX, os estudos acerca da rela- 
ção entre carga elétrica e atividade celular foram ampla- 
mente impulsionados após a criação da primeira pilha 
voltaica. Alessandro Volta desenvolveu a pilha voltaica em 
1800, sendo esta a primeira bateria elétrica capaz de pro- 
duzir e manter uma corrente elétrica de maneira estável. 
A unidade de força eletromotiva “Volt” pode ser enten- 
dida como a diferença de potencial entre dois pontos de 
um condutor percorrido por uma corrente elétrica cons- 
tante de um ampére, quando a potência dissipada entre 
os dois pontos é igual a 1 watt — foi nomeada em home- 
nagem ao seu criador. O desenvolvimento e a exploração 
da eletroterapia foi alavancado quando pesquisadores 
como Bejamin Franklin, Leyden Jar, Cavallo, Faraday e 
Ure Aldine começaram a explorar a corrente elétrica e 
suas possíveis aplicações na área clinica’. 

O médico Roberts Bartholow foi o primeiro a reali- 
zar estimulação elétrica no córtex cerebral utilizando a 
bateria voltaica. A estimulação elétrica direta nas menin- 
ges de um paciente levou a um estado convulsivo e a es- 
pasmos musculares sucedidos por diminuição dos níveis 
de consciência, paralisia motora e, por fim, a morte’, 
Também durante o século XIX, o psiquiatra e neurolo- 
gista Ézio Sciamanna estimulou o córtex cerebral de pa- 
ciente com traumatismo cranioencefálico, durante os 
experimentos o paciente desenvolveu uma infecção loca- 
lizada e foi a óbito. Apesar de no caso de Sciamanna a es- 
timulação elétrica não ser a provável causa da morte, es- 
ses trabalhos tiveram pouca repercussão na comunidade 
científica da época”. 

Durante o século XX, iniciou-se a indução terapéu- 
tica por estimulação elétrica para pacientes com convul- 
sões. A eletroconvulsoterapia (ECT) era considerada a 
forma mais eficaz, rápida e segura para o tratamento de 
doenças psiquiátricas. Em 1938, Lucio Bini e Cerletti uti- 
lizaram a ECT e obtiveram remissão do quadro psicóti- 
co de um paciente. Após o experimento bem-sucedido 
desses dois psiquiatras a ECT passou a ser amplamente 
utilizada na psiquiatria. Contudo, foi também explorada 
como forma de punição e utilizada de modo indiscrimi- 
nado, mesmo na ausência de uma indicação precisa”, 
Por isso, nas décadas de 1970 e 1980 a ECT foi estigma- 
tizada e a extinção do seu uso foi defendida por diversos 
movimentos antipsiquiátricos", 

Alguns anos antes, na década de 1940, o pesquisador 
canadense Wilder Penfield realizou alguns estudos com 
o intuito de mapear as representações somatotrópicas do 
corpo humano nos córtex motor e sensorial. Tais estudos 
resultaram no “humúnculo de Penfield”, que é a repre- 
sentação psiconeuroanatômica das funções do corpo hu- 
mano’. 

Ademais, uma série de experimentos em animais au- 
xiliou na descoberta das funções e parâmetros da neu- 
roestimulação!?, Estudos em voluntários saudáveis e pa- 
cientes neuropsiquiátricos foram realizados utilizando 


correntes elétricas de baixa intensidade (1-2 mA) aplica- 
das sobre o couro cabeludo e de maneira não invasiva. 
Hoje conhecida como ETCC, tal técnica foi investigada 
em alguns estudos, mas não houve maior continuidade e 
exploração dos seus usos, uma vez que as limitações tec- 
nológicas da época limitavam a verificação do seu poten- 
cial terapêutico”. No entanto, nos anos de 1990, o inte- 
resse surgiu novamente quando Priori et al. observaram 
que a aplicação de corrente anódica (positiva) alternada 
com uma catódica (negativa) suprimia a excitabilidade 
cortical!!, Em 2000, Paulus e Nitsche realizaram um es- 
tudo demonstrando os efeitos da polaridade da ETCC so- 
bre a excitabilidade cortical. A partir desse estudo pionei- 
ro, a ETCC passou a ser empregada como é conhecida 
atualmente e amplamente utilizada como terapia”. 

Baseada no princípio da indução eletromagnética 
postulado por Michael Faraday em 1838, a EMT foi in- 
troduzida por Baker et al. em 1985. Ela consiste em uma 
bobina pela qual passa uma corrente elétrica que induz 
um campo eletromagnético que penetra no cérebro e por 
sua vez gera uma corrente elétrica. Baker demonstrou que 
a corrente elétrica gerada no cérebro pela EMT é capaz 
de despolarizar os neurônios, visto que ao colocar bobi- 
nas sobre a região próxima ao córtex motor resultava em 
um movimento muscular na perna e braço opostos!*. 

Inicialmente, o interesse principal da técnica era o 
uso em estudos neurofisiológicos de forma não invasiva. 
Após o relevante estudo publicado por Baker, o interesse 
terapêutico da EMTr aumentou e o número de artigos 
publicados atingiu a marca de 160 em 1996, e mais que 
o dobro em 2000. E, atualmente, atinge a marca de 11.445 
artigos com base em dados obtidos em uma das maiores 
bases internacionais de dados científicos na área médica 
e saúde (PubMed)”. 


Estimulação magnética transcraniana 


Estimulação magnética transcraniana (EMT) pode 
ser definida como uma técnica não invasiva e praticamen- 
te indolor de estimulação elétrica do tecido neural. Basi- 
camente, consiste em posicionar uma pequena bobina 
sobre a cabeça de um indivíduo, gerando um campo mag- 
nético variável em razão da mudança constante da orien- 
tação da corrente elétrica dentro dela. A corrente elétri- 
ca primária da bobina induz a formação de um campo 
magnético, com linhas de fluxo perpendiculares. O cam- 
po magnético gerado é capaz de atravessar alguns mate- 
riais isolantes, e penetrar o couro cabeludo e o crânio 
(1,5-2 cm)'*"*. O equipamento produz voltagens de 500 
V a 4000 V e armazena, por 50 a 100 ms, energia equiva- 
lente a 400 J até 2.500 J. Essa energia será descarregada 
como um pulso elétrico de grande intensidade por meio 
da bobina. Na Figura 2, pode-se observar a representação 
esquemática da EMT. 

Um ponto importante a se considerar é a intensidade 
do campo magnético gerado, sendo aproximadamente 1,5 
a 2,2 Tesla, nas proximidades da bobina, mas podendo va- 
riar de acordo com os parâmetros de cada equipamento. 





= Figura 2. Princípios da estimulação magnética transcraniana. A 
corrente elétrica gerada pela bobina induz a formação de um campo 
magnético, com linhas de fluxo perpendiculares. O campo magnético 
gerado é capaz de atravessar o couro cabeludo e o crânio e então gera 
uma corrente elétrica capaz de estimular o córtex. Essa corrente é capaz 
de despolarizar neurônios que estão em uma orientação apropriada e 
gerar potenciais de ação. 


Além disso, o campo magnético sofre influências e varia- 
ções de acordo com o tipo de bobina utilizada: na bobina 
circular, não há campo magnético no ponto central da bo- 
bina; entretanto, o campo magnético é mais forte próxi- 
mo à circunferência externa da bobina”. No caso da bo- 
bina em forma de 8 (do inglés, butterfly coils), há uma 
interseção entre duas bobinas por isso o ponto mais for- 
te de campo magnético é induzido na interseção (centro). 
A bobina em forma de 8 possui um maior foco e precisão, 
quando comparada com a bobina circular. Uma corrente 
iônica secundária, gerada pelo campo magnético, é res- 
ponsável por despolarizar neurônios que estão em uma 
orientação apropriada?!, Quanto maior a intensidade do 
campo magnético no córtex cerebral, maior a extensão da 
despolarização de membranas celulares; entretanto, os re- 
sultados dependem da função da área escolhida do córtex 
cerebral, possibilitando efeitos variáveis”, 


Os parâmetros da EMTr 


Além da geometria das bobinas, outra característica 
de extrema importância na EMT é a maneira de aplica- 
ção dos pulsos. Atualmente, existem três tipos principais 
de EMT: a de pulso único (EMT); a de pulso pareado 
(EMTpp); e a de pulso repetitivo (EM Tr)“. Cada um des- 
ses tipos de estimulação tem características bem defini- 
das (Figura 3). 

A EMT ea EMTpp são utilizadas para fins de avalia- 
ção/diagnóstico e, nesse caso, a resposta elétrica gerada 
pela contração do muscular resultante da EMT aplicada 
sobre o córtex motor é captada pelo eletromiografia de 
superfície (EMG) e é chamada de potencial evocado mo- 
tor (PEM). A menor intensidade de estímulo (pulso mag- 
nético) que evoca um PEM de pelo menos 100 uV de pico 
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E Figura 3. Representação gráfica dos tipos de estimulação magnética 
transcraniana (EMT). 


a pico em metade das tentativas sucessivas em um mús- 
culo-alvo em repouso é conhecida como limiar motor em 
repouso (LMR)?, Sabe-se que o LMR está aumentado em 
pacientes pós-AVC, como também em outras desordens 
neurológicas, uma vez que este reflete a integridade do 
trato corticoespinhal?, Sendo assim, o LMR pode ser uti- 
lizado como parâmetro com o intuito de individualizar 
a intensidade do estímulo magnético a ser utilizada no 
tratamento. O local no couro cabeludo onde se encontra 
o maior PEM para um determinado músculo-alvo é cha- 
mado de hot spot, e é nesse local que o LMR é definido. 

Existem diferentes protocolos de EMT pp, sendo dois 
frequentemente utilizados a medida de inibição intracor- 
tical ou SICI (do inglês, short interval intracortical inhi- 
bition) e a medida de facilitação intracortical ou ICF (do 
inglês, intracortical facilitation). Nesse caso, dois pulsos 
magnéticos são aplicados com intervalos de milissegun- 
dos entre eles, e a intensidade do primeiro pulso é abai- 
xo do LMR, geralmente 80%, e a do segundo pulso aci- 
ma do LMR, geralmente 120%. Se o intervalo entre os 
estímulos é em torno de 2 a 3 milissegundos, o primeiro 
estímulo é capaz de inibir o segundo e a amplitude do 
PEM gerado será menor do que o PEM gerado com o pul- 
so único. Quando o intervalo entre os estímulos é em tor- 
no de 10-12 milissegundos, o PEM será maior. Entretan- 
to, se o intervalo for de aproximadamente 6 ms, não se 
espera alteração no PEM. No primeiro caso, a porcenta- 
gem de diminuição do PEM é interpretada como uma 
medida indireta da atividade GABAA dos interneurônios 
corticais (SICI) e, no segundo caso, a porcentagem de au- 
mento do PEM seria uma medida da atividade glutama- 
térgica (ICF)**. 

Por sua vez, a estimulação magnética transcraniana 
repetitiva (EMTr) consiste na aplicação de trens de pul- 
sos magnéticos de mesma intensidade, sendo realizados 
a uma determinada frequência e na mesma região cere- 
bral. As séries de EMTr podem exercer efeitos modulató- 
rios sobre a excitabilidade cortical e promovem tanto ini- 
bição quanto facilitação. Essa atividade depende da 
frequência, uma vez que baixas frequências de EMTr (< 
1 Hz) possuem geralmente ação inibitórias (diminuindo 
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a excitabilidade neuronal), enquanto a EMTr de alta fre- 
quéncia (> 1Hz) geralmente excitatória'*, Os efeitos fi- 
nais — excitatórios ou inibitórios — decorrentes da esti- 
mulação de alta ou baixa frequência são dependentes do 
nível basal de atividade e provavelmente sobre influência 
de mecanismos homeostáticos de controle da excitabili- 
dade neuronal, de forma que o efeito gerado pela estimu- 
lação pode inclusive ser o oposto do já descrito. 


Mecanismo de ação da EMTr 


Os mecanismos fisiológicos responsáveis pela neuro- 
modulação promovida pela EMTr são pouco conhecidos. 
Alguns estudos demonstraram o aumento do fluxo san- 
guíneo na área de estimulação relacionado à EMTr de alta 
frequência. É sabido que a atividade neuronal está dire- 
tamente relacionada com o fluxo sanguíneo local”, O 
princípio básico da EMTr é a excitação elétrica dos axé- 
nios com a produção de potenciais de ação e a liberação 
de neurotransmissores na fenda pós/pré-sináptica. A EMTr 
causa alterações nos circuitos neuronais exercendo efei- 
tos na plasticidade sináptica. Alguns estudos atribuem 
seus efeitos aos mecanismos de potenciação de longa du- 
ração (LTP, do inglês long-term potentiation) e depressão 
de longa duração (LTD, do inglês long-term depres- 
sion)?*?9, 


Aplicação terapêutica da EMTr 


O uso clínico e experimental da EMTr é alvo de inú- 
meros estudos e tratamentos de doenças neuropsiquiá- 
tricas. A possibilidade de modular a excitabilidade e re- 
cuperar o balanço da atividade cerebral surgiu como um 
possível efeito terapéutico da técnica no tratamento de 
distúrbios psiquiátricos. Os efeitos benéficos da EM Tr fo- 
ram reportados no tratamento de diversas desordens neu- 
ropsiquiátricas, como: epilepsia”, distonia”, afasia”, tin- 
nitus”, transtornos de memória”, disfunções executivas”, 
doença de Alzheimer”, dor aguda”, dor crônica™*, de- 
pressão refratária”, doença de Parkinson”, AVC** e ma- 
peamento cirúrgico. 

Pascual-Leone et al.” conduziram um dos primeiros 
estudos clínicos randomizados para avaliar a EMTr no 
tratamento do transtorno depressivo maior. A fim de tra- 
tar a depressão, regiões diferentes do córtex cerebral fo- 
ram estimuladas, contudo a resposta clínica só foi obser- 
vada quando a estimulação era realizada sobre o córtex 
dorsolateral pré-frontal esquerdo", A partir desse estu- 
do, outros autores também demonstraram os efeitos fa- 
voráveis da EM Tr no tratamento da depressão. Sabe-se 
que cerca de 40% dos pacientes com depressão resisten- 
te à medicação respondem de maneira positiva ao trata- 
mento com EMTr. Além disso, estudos posteriores de- 
monstram que tanto a alta quanto a baixa frequência da 
EMTr podem promover efeitos benéficos”, 

Além da depressão, técnicas de neuromodulação não 
invasiva foram utilizadas para tratar sintomas da esqui- 
zofrenia, como as alucinações auditivas. Estudos de neu- 


roimagem apontam o córtex temporoparietal esquerdo 
como fator estrutural importante dos sintomas alucina- 
tórios auditivos. Além disso, Hoffman et al. conduziram 
um interessante estudo com EM Tr de baixa frequência (1 
Hz), na área temporoparietal esquerda de três pacientes 
esquizofrénicos com alucinações auditivas persistentes. 
Como resultado, todos os pacientes obtiverem uma me- 
lhora na intensidade das alucinações e dois pacientes 
apresentaram remissão quase completa dos sintomas du- 
rante 2 semanas“, Pelo menos duas metanálises demons- 
traram a eficácia da EMTr de baixa frequência no córtex 
temporoparietal esquerdo para o tratamento das aluci- 
nações auditivas na esquizofrenia”, 

A EMTr também foi utilizada na tentativa de melho- 
rar os sintomas motores em pacientes com doença de Par- 
kinson. Nesses pacientes, a perda da função motora está 
relacionada com mudanças plásticas mal adaptativas. Freg- 
ni et al. observaram os benefícios do tratamento com EM Tr 
na melhora da função motora em pacientes com doença 
de Parkinson**!, Diversos estudos demonstraram a me- 
lhora da função motora de pacientes com doença de Par- 
kinson após EMTr de alta frequência (5 e 25 Hz)”, 

Assim como na doença de Parkinson, a EMTr tem 
sido utilizada na recuperação da função motora de pa- 
cientes que sofreram AVC“, No entanto, os resulta- 
dos nem sempre são favoráveis, sendo necessários mais 
esclarecimentos a respeito das bases fisiológicas respon- 
sáveis pelos efeitos comportamentais alcançados por es- 
sas técnicas. 


Efeitos adversos e segurança 


Em relação à segurança e aos efeitos adversos da EMTr, 
indução de crises epilépticas é a principal preocupação; 
entretanto, é uma complicação muito rara, e tornou-se 
ainda mais rara após a publicação dos guias de seguran- 
ça. De acordo com os guias de segurança, é considerado 
contraindicação absoluta utilizar a EM Tr em locais pró- 
ximos de implantes de aparelhos metálicos, como im- 
plante coclear e gerador de pulso interno. As contraindi- 
cações relativas referem-se a condições nas quais os 
pacientes têm histórico de epilepsia, lesões no SNC, uso 
de medicações que diminuam o limiar convulsivo, me- 
tais implantados, privação do sono, alcoolismo, aparelhos 
metálicos e gravidez, 


Estimulação transcraniana 
por corrente contínua 


Entre as diversas técnicas de neuromodulação, a ETCC 
é uma das mais estudadas e fundamenta-se na premissa 
de modulação cortical não invasiva e indolor por meio 
da aplicação de corrente contínua de baixa intensidade 
sobre o couro cabeludo. Dessa forma, é capaz de modu- 
lar a excitabilidade cortical e interferir no desempenho 
de diferentes funções, entre elas as funções motoras'!, A 
técnica consiste na alocação de dois eletrodos de super- 
ficie no couro cabeludo, cobertos por uma esponja (apro- 


ximadamente 35 cm?) embebida em solução salina a fim 
de conduzir a eletricidade”! Os eletrodos estão conecta- 
dos a um eletroestimulador portátil que possui capaci- 
dade de transmissão de estímulos elétricos constantes 
com amperagem controlada. Ele é constituído por três 
componentes principais: 

1. Amperímetro, medidor de intensidade de corrente 
elétrica. 

2. Potenciômetro, componente que permite a mani- 
pulação da intensidade da corrente. 

3. Baterias de 9 V para gerar a corrente aplicada (Fi- 
gura 4). 


Os parâmetros da ETCC 


Assim como na maioria da técnicas de ETNI, os efei- 
tos da ETCC podem variar, dependendo dos parâmetros 
da estimulação!*º, Diferentemente da EMT, a ETCC não 
é capaz de gerar um potencial de ação, mas sim modular 
a excitabilidade cortical. O estímulo de corrente anódica 
(positiva) tende a aumentar a excitabilidade cortical, en- 
quanto o estímulo de corrente catódica (negativa) a di- 
minuir. Assim como a EM Tr, a ETCC dependente do ní- 
vel basal de atividade e dos mecanismos que controlam 
a excitabilidade neuronal. 

A posição dos eletrodos sobre o couro cabeludo ge- 
ralmente segue o sistema 10-20 de posicionamento de 
eletrodos da eletroencefalografia (EEG)”. A excitabilida- 
de cortical é modulada a partir de um campo elétrico ge- 
rado de modo contínuo, as intensidades de correntes va- 
riam entre 0,5 e 2 mA”, Assim, a estimulação conduz uma 
variação no potencial de repouso da membrana, alteran- 





Bateria de 9 V 


E Figura 4. Princípios básicos da estimulação elétrica de corrente 
contínua. Um eletroestimulador portátil compostos por baterias de 9 V 
possui capacidade de transmissão de uma corrente elétrica contínua 
de baixa intensidade (2 miliampéres) no córtex cerebral, por meio de 
eletrodos. 
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do a excitabilidade local, o que facilita ou dificulta o dis- 
paro de um potencial de ação pelo neurônio. 

Os efeitos da ETCC são dependentes do local da es- 
timulação, do tempo de administração da terapia, da in- 
tensidade e densidade da corrente», Nitsche e Paulus 
mostraram que a ETCC interfere na atividade cerebral 
quando os eletrodos estão posicionados sobre o córtex 
motor primário (M1) (eletrodo ativo) e sobre a região 
supraorbitária contralateral (eletrodo referência) inde- 
pendentemente de sua polaridade (estimulação anódica 
ou catédica)"*, Posteriormente, Nitsche et al. analisaram 
a duração dos efeitos da ETCC sobre a excitabilidade cor- 
tical e demonstraram que esses são dependentes do tem- 
po da estimulação. O efeitos da ETCC anódica (1 mA) 
aplicada por 10 minutos podem se manter de modo cs- 
tável por pelo menos 1 hora ou mais”, 

Batsikadze et al. investigaram os efeitos relacionados 
à intensidade da corrente após aplicação de ETCC cató- 
dica de 1 e 2mA sobre o córtex motor. Foi observada uma 
relação entre o comportamento da excitabilidade corti- 
cal e intensidade de corrente, a excitabilidade cortical foi 
reduzida após aplicação de ImA, e observou-se um au- 
mento após 2mA*. Essa relação pode ser exemplificada 
pelo trabalho de Boggio et al., que observaram respostas 
distintas quando utilizaram ETCC de diferentes intensi- 
dades em pacientes com doença de Parkinson. Houve 
uma melhora significativa na memória de trabalho após 
ETCC anódica sobre o córtex pré-frontal dorsolateral es- 
querdo com 2 mA, mas não quando 1 mA foi adminis- 
trado“. O tamanho dos eletrodos e a distância entre o 
eletrodo ativo e o de referência também podem interfe- 
rir nos efeitos da ETCC*', 


Mecanismos de ação da ETCC 


Os mecanismos pelos quais a ETCC produz efeitos fi- 
siológicos também não estão totalmente esclarecidos. Al- 
guns trabalhos demonstraram que os efeitos prologados 
(minutos a horas) da ETCC na modulação da excitabili- 
dade cortical estão relacionados com alterações locais nas 
concentrações iônicas (p. ex., hidrogênio e cálcio), na sin- 
tese de proteica e na modulação da eficácia do receptor N- 
-metil D-Aspartato (NMDA)*'. O NMDA é um receptor 
de membrana relacionado com os mecanismos de LTP, e 
responsável pela reorganização cortical causada pela ETCC”, 

A ETCC modifica a excitabilidade neuronal, pois al- 
tera o potencial de repouso da membrana neuronal“. 
Com discutido anteriormente, a estimulação anódica au- 
menta a excitabilidade cortical, promovendo hipopolari- 
zação da membrana neuronal, enquanto a estimulação 
catódica gera hiperpolarização da membrana neuronal e 
consequentemente diminuição da excitabilidade corti- 
cal*, Essas mudanças durante a estimulação levam a mo- 
dificações secundárias na atividade sináptica por meio da 
modulação da atividade neuronal espontânea. Assim como 
na EMTr, esses efeitos compartilham algumas caracterís- 
ticas com os fenômenos de potenciação de longa dura- 
ção (LTP) e depressão de longa duração (LTD)*. 
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Aplicação terapêutica da ETCC 


O uso clínico e experimental da ETCC mostra resul- 
tados positivos no tratamento de doenças como depres- 
são”, AVC% afasia!*?, dor crônica”, Alzheimer”, 
Parkinson" e esquizofrenia”, Além disso, a técnica vem 
sendo utilizada para a melhor compreensão dos circui- 
tos e rede neurais, bem como neurofisiologia e compor- 
tamento humano, 

Os efeitos benéficos do ETCC e sua aplicação clínica 
foram reportados principalmente em pacientes pós-AVC. 
Vários estudos foram realizados a fim de usar o ETCC na 
recuperação da função motora. Uma metanilise realiza- 
da em 2013 mostrou que sessões diárias de ETCC pro- 
movem a melhora da função motora e das funções diá- 
rias em pacientes pós-AVC. Esse estudo avaliou diferentes 
montagens e parâmetros da técnica combinada ou não 
com outras técnicas de reabilitação como a fisioterapia e 
mostrou que em ambas as condições o ETCC promove 
uma melhora da função motora dos pacientes pós-AVC. 
Assim como no AVC, a ETCC tem sido utilizada na me- 
lhora da função cognitiva de pacientes com Alzheimer. 
Esses estudos mostraram que os efeitos benéficos dessa 
técnica no melhoramento da memória visual e de reco- 
nhecimento duram até 4 semanas após o fim das sessões 
de tratamentos, 

Assim como na EMTr, a ETCC também é utilizada 
para tratamento da depressão. O primeiro ensaio clínico 
utilizando a ETCC para o tratamento da depressão foi 
realizado em 2006 por Fregni et al. Nesse estudo, dez pa- 
cientes com depressão foram tratados por 5 dias com es- 
timulação ativa ou placebo (simulada). Observou-se uma 
melhora de 60% na depressão do grupo ativo e 10% no 
grupo placebo”. Outros autores também estudaram a 
ETCC e os parâmetros e montagens ideais para tratar a 
depressão. Recentemente, uma metanálise mostrou que 
a estimulação anódica sobre o córtex pré-frontal dorso- 
lateral (DLPF, do inglés dorsolateral prefrontal cortex) é 
mais eficaz quando comparada à estimulação placebo. No 
entanto, a evidência do efeito antidepressivo do ETCC 
ainda não é conclusiva e mais estudos são necessários para 
comprovar sua eficácia”. 

Estudos recentes têm utilizado o ETCC para reduzir 
a dependência associada a alguns alimentos, cigarro, co- 
caina” e álcool”. Os resultados são promissores e mos- 
tram que a estimulação do lobo frontal pode reduzir a 
dependência tanto das substâncias químicas como de cer- 
tos alimentos”, 

A forma de estimulação da ETCC pode ser ajustada de 
acordo com diversos parâmetros, como localização e ta- 
manho dos eletrodos, intensidade, duração da estimula- 
ção, número e intervalo das sessões. A combinação desses 
elementos resulta em efeitos fisiológicos distintos — sem le- 
var em consideração, ainda, a combinação com outras téc- 
nicas de reabilitação ou tratamento farmacológico. 

No Brasil, até o presente momento não existe uma 
regulamentação do CFM quanto ao uso da ETCC; entre- 
tanto, o uso da técnica é aprovado para fins de pesquisa. 


Em muitos países, a ETCC tem sido utilizada de forma 
compassiva ou off-label, sendo variáveis as regras para uti- 
lização com essas indicações”. 


Efeitos adversos e segurança 


Em relação à segurança e aos efeitos adversos do ETCC 
em seres humanos, Brunoni et al. realizaram uma revi- 
são sistemática dos estudos utilizando ETCC em seres hu- 
manos publicados entre 1998 e agosto de 2010%, Foram 
avaliados 209 estudos (172 artigos), desses 56% analisa- 
ram os efeitos adversos e 63% relataram pelo menos um 
efeito adverso (35% do total). Contudo, somente em oito 
estudos os efeitos adversos foram relatados de maneira 
sistemática. Os efeitos adversos mais comumente relata- 
dos nos grupos ativo e placebo foram: (39,3% vs. 32,9%), 
cefaleia (14,8% vs. 16,2%), sensação de esquentar/quei- 
mar (8,7% vs. 10%) e desconforto (10,4% vs. 13,4%). É 
importante ressaltar que não houve diferença estatistica- 
mente significativa entre os grupos. Nenhum efeito ad- 
verso sério foi reportado com o uso do ETCC, o efeito 
mais grave consistiu na queimadura da pele no local da 
estimulação”; uma explicação para o ocorrido seria a alta 
impedância e/ou a má distribuição da corrente, que po- 
dem gerar regiões de alta densidade de corrente, causan- 
do queimaduras. Assim como em outras técnicas de ENCI, 
esses efeitos adversos podem ser evitados se o guia de se- 
gurança e os procedimentos-padrões de ETCC forem cor- 
retamente seguidos”, Portanto, a ETCC é uma terapia 
considerada segura para aplicação em seres humanos se 
garantirmos os procedimentos corretos e os parâmetros 
de segurança. 


Acidente vascular cerebral 
e o uso das técnicas de estimulação 
cerebral não invasivas 


Acidente vascular cerebral 


O acidente vascular cerebral (AVC) é uma das maio- 
res causas de mortalidade e incapacidade no mundo: por 
ano, são registrados 16 milhões de novos casos de AVC, 
destes, 6 milhões vão a óbito***, No Brasil, são cerca de 
68 mil mortes/ano e o AVC representa a primeira causa de 
morte e incapacidade no país, resultando na piora da qua- 
lidade de vida e gerando grande impacto econômico”. 

A restituição das funções motoras pós-AVC é geral- 
mente incompleta e deficiências como danos nas funções 
motoras, sensitivas, perceptivas, de linguagem e mentais 
são possíveis efeitos clínicos“, As sequelas sensitivo-mo- 
toras mais comuns são a perda parcial da função motora 
nos membros superiores, prejudicando o dia a dia do pa- 
ciente, limitando a realização de tarefas e a funcionalida- 
de dos membros afetados e levando a uma piora na qua- 
lidade de vida”, Sessenta por cento dos sobreviventes 
de AVC ainda sofrem com a destreza manual 6 meses após 
a lesão, e a minoria dos pacientes é capaz de retornar à 
vida profissional”, 


Muitos dos tratamentos disponíveis de reabilitação 
da função motora pós-AVC são baseados em estratégias 
de aprendizado motor. No entanto, os efeitos desses são 
limitados possivelmente por causa da falta de consolida- 
ção do aprendizado™*™, Estudos com modelos animais e 
clínicos demonstraram que a plasticidade neural pode 
modificar a fisiologia e a estrutura do sistema nervoso 
central após o AVC. Sendo assim, acredita-se que modu- 
lar a plasticidade na região lesada contribuiria para a me- 
lhora da função motora”, contornando o problema das 
metodologias baseadas em aprendizado motor. 

Como discutido anteriormente, a plasticidade neu- 
ral tem um papel muito importante em casos de injúria. 
Embora o papel da plasticidade neural seja muito im- 
portante em casos de injúria; entretanto, sabe-se que nem 
todas as mudanças plásticas contribuem para a melho- 
ra da função motora. No caso do AVC, o remapeamen- 
to motor para o córtex contralateral pode ser mal adap- 
tativo, uma vez que o aumento exagerado da ativação do 
hemisfério contralateral à lesão pode prejudicar a recu- 
peração funcional do paciente por provocar menor ati- 
vidade da área lesionada'**, Estudos de neuroimagem 
em pacientes pós-AVC corroboraram o desbalanço da 
atividade entre os hemisférios, mostrando a hiperativa- 
ção do hemisfério contralesional e hipoativação do ipsi- 
lesional”. 

O aumento da excitabilidade cortical do hemisfério 
não afetado correlaciona-se com o grau de paresia do he- 
misfério afetadoꝰꝰ. Essa manifestação pode ser enten- 
dida como uma tentativa neural de controlar a ativida- 
de ipsilesional e limitar a extensão da lesão. Uma vez que 
o dano esteja estável, estímulos excitatórios na área le- 
sionada poderiam maximizar a preservação de neurô- 
nios do tecido danificado e mudar o perfil da interação 
inter-hemisférica de inibitório para excitatório. Se essa 
mudança não ocorrer, a restauração comportamental e 
a função motora serão danificadas, uma vez que os estí- 
mulos no hemisfério afetado continuarão sendo inibitó- 
rios??, 

Pacientes que sofreram AVC exibem níveis anormais 
de inibição inter-hemisférica, resultando em um padrão 
de ativação neural mal adaptativa”, Esse processo preju- 
dicaria a recuperação e resultaria na piora do quadro de 
paresia. Estudos demonstram que em longo prazo o me- 
lhoramento das funções motoras está associado à dimi- 
nuição da atividade no hemisfério não afetado”, e o pa- 
drão de ativação inter-hemisférica dos pacientes pós-AVC 
que se recuperaram bem é muito similar ao de indivíduos 
saudáveis”, Sendo assim, entender melhor a remodelação 
pós-AVC e buscar terapias que bloqueiem a plasticidade 
mal adaptativa pode contribuir para uma melhora do 
quadro clínico dos pacientes pós-AVC. Métodos capazes 
de modular a neuroplasticidade, como a EMTr e a ETCC, 
são amplamente explorados para esse fim. O objetivo é 
reduzir a inibição do hemisfério lesionado pelo hemisfé- 
rio contralesionado, estimulando o hemisfério lesionado 
ou inibindo o contralesionado” (Figura 5). 
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E Figura 5. Alvos intervencionais da EMTr, Duas abordagens realiza- 
das a fim de normalizar a inibição inter-hemisférica pés-AVC; aumento 
da atividade do hemisfério lesionado ou a diminuição da excitabilidade 
do hemisfério contralestonal. Adaptado de Hummel e Cohen. 


EMTr no tratamento de pacientes pós-AVC 


A reabilitação motora nas condições neuropsiquiá- 
tricas é um desafio para as terapias de neuromodulação. 
O uso do EMTr na recuperação da função motor pós- 
-AVC tem como objetivo corrigir a plasticidade mal adap- 
tativa induzida pelo AVC ou melhorar a plasticidade ce- 
rebral durante a reabilitação. É importante destacar que 
o potencial terapéutico dessa técnica depende do tama- 
nho, tipo e localização da lesão, bem como do tempo en- 
tre o evento e a aplicação do tratamento. As recomenda- 
ções de uso da EMTr podem variar no tratamento de AVC 
agudo, subagudo ou crônico”. 

Atualmente, existem quatro diferentes abordagens 
em relação ao uso do EMTr no tratamento da reabilita- 
ção motora de pacientes pós-AVC: 

1. EMTr de baixa frequência no hemisfério contra- 
lesional em pacientes no estágio crônico. 

2. EMTr de baixa frequência no hemisfério contra- 
lesional em pacientes no estágio agudo. 

3. EMTr e alta frequência no hemisfério ipsilesional 
em pacientes no estágio crônico. 

4. EMTr de alta frequência no hemisfério ipsilesional 
em pacientes no estágio agudo. 

Em 2014, Lefaucheur et al. elaboraram uma diretriz 
clínica (guidelines) para o uso terapéutico da EMTr em 
diversas doenças psiquiátricas e neurológicas, incluindo 
AVC. Nesse trabalho, as recomendações de uso foram ava- 
liadas de acordo com as evidências acumuladas em diver- 
sos estudos clínicos e foram classificadas em diferentes 
níveis de acordo com a sua eficácia. O nível A correspon- 
de à eficácia definitiva, o B à eficácia provável e o C à efi- 
cácia possível” (Quadro 1). 
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Um dos primeiros estudos foi realizado em 2005 por 
Mansur et al. e demonstrou benefícios do EMTr na recu- 
peração da função motora de pacientes pós- AVC no está- 
gio crônico. Uma corrente de EM Tr de 5 Hz foi aplicada 
por 10 min no hemisfério contralesionado, suprimindo 
sua atividade cortical. Esses resultados confirmaram a hi- 
pótese de que um aumento da ativação do hemisfério con- 
tralesionado pode impedir a recuperação da função mo- 
tora. Desde então, inúmeros estudos demonstraram 
resultados satisfatórios na aplicação da EM Tr de baixa fre- 
quência no hemisfério contralesional em pacientes com 
AVC no estágio crônico, sendo assim a recomendação de 
uso do EMTr nessas condições para a reabilitação moto- 
ra é de nível B. Utilizando os mesmos parâmetros de es- 
timulação — EM Tr de baixa frequência no hemisfério con- 
tralesional —, Conforto et al. (2012) realizaram um estudo 
piloto, randomizado e duplo-cego em pacientes pós- AVC 
no estágio agudo. Eles apresentaram melhora significati- 
va da função motora™. Estudos clínicos recentes com um 
número relativamente grande de pacientes mostraram re- 
sultados positivos variando alguns parâmetros de estimu- 
lação. Algumas revisões abordaram o uso da EM Tr na rea- 
bilitação pós-AVC, e podem ser consultadas para uma 
visão mais detalhada da literatura’. 

Em 2010, Emara et al. realizaram um importante es- 
tudo utilizando EM Tr com o intuito de tratar 60 pacien- 
tes pós-AVC no estágio crônico, No desenho do estudo, 
todos os pacientes realizaram fisioterapia e foram rando- 
mizados para receber EMTr de baixa frequência (1 Hz), 
alta (5 Hz) ou placebo. O grupo de pacientes que recebeu 
a estimulação ativa — 5 Hz (sobre o ipsilesional) ou 1 Hz 
(sobre o hemisfério contralesional) — apresentou recu- 
peração motora significativa comparada ao grupo place- 
bo. De maneira geral, as recomendações do uso da EMTr 
de alta frequência no hemisfério ipsilesional em pacien- 
tes pós-AVC no estágio crônico são de nível C*. Apesar 
dos resultados favoráveis, poucos estudos utilizaram essa 
abordagem, tornando as evidências questionáveis. 

Chang et al. trataram 28 pacientes pós-AVC no está- 
gio agudo com EMTr de alta frequência (10 Hz) ou pla- 
cebo. Todos os pacientes realizaram a prática motora e a 
estimulação foi aplicada sobre o córtex motor ipsilesio- 
nal. Observou-se a melhora da função motora em ambos 
os grupos; entretanto, essa foi mais evidente no grupo de 
EMTr de ativa do que no placebo. Os efeitos foram dura- 
douros e puderam ser observados por até 3 meses após o 
fim da intervenção. Portanto, EMTr ipsilesional de alta 
frequência em pacientes no estágio agudo atinge o nível 
C de recomendação*, 

Yamada et al. realizaram um estudo preliminar em 
que pacientes pós-AVC na fase crônica receberam sessões 
de EMTr bi-hemisférica sobre o córtex motor — 1 Hz con- 
tralesional e 10 Hz ipsilesional — combinado com terapia 
ocupacional intensiva. Os resultados obtidos demonstra- 
ram uma melhora significativa da função motora nos pa- 
cientes estudados™. Por fim, Hsu et al. confirmaram, por 
meio de uma metanilise, o efeito positivo da EMTr na re- 


cuperação da função motora, particularmente da estimu- 
lação, inibindo o hemisfério contralesionado™. 

Apesar de os estudos serem encorajadores, mostran- 
do uma melhora de 10 a 30% na função motora com uso 
da EMTr em pacientes pós-AVC, a técnica ainda está na 
fase de testes e algumas questões permanecem sem res- 
posta. Por exemplo, qual paciente se beneficiará do tra- 
tamento, o melhor padrão de estimulação (contralateral, 
ipsilesional ou ambos) e se a EMTr deve ser combinada 
com outras técnicas de reabilitação como fisioterapia e 
terapia ocupacional'®!'™, 


ETCC no tratamento de pacientes pós-AVC 


O racional do uso do ETCC na reabilitação motora 
pós-AVC também está intimamente relacionado com a 
modulação das adaptações plásticas decorrentes da lesão. 
Nesse contexto, a ETCC também pode ser utilizada para 
modular padrões específicos de atividade cerebral, seja 
pela diminuição da excitabilidade dos circuitos encontra- 
dos nas áreas não lesionadas, supressão dos padrões mal 
adaptativos e/ou aumento a excitabilidade das áreas le- 
sionadas resultando no restabelecimento do equilíbrio 
dessas redes neurais. Inúmeros estudos têm mostrado que 
tanto a inibição da excitabilidade no hemisfério não le- 
sionado quanto o aumento no hemisfério lesionado re- 
sultam em uma melhora da função motora. Nesse con- 
texto, a vantagem da ETCC é a possibilidade de aplicação 
simultânea com outras terapias, como fisioterapia, tera- 
pia ocupacional ou robótica; essa combinação pode ma- 
ximizar e também focalizar os efeitos da ETCC. 

Fregni et al. realizaram um dos primeiros estudos 
mostrando os beneficios da ETCC em pacientes pós-AVC. 
A aplicação de ETCC catódica (inibitória) sobre o hemis- 
fério contralesional e/ou anódica (excitatória) sobre o he- 
misfério ipsilesional com ImA por 20 minutos resultou 
em melhora da função motora. Outros estudos explora- 
ram a estimulação anódica com o objetivo de aumentar 
a excitabilidade do hemisfério lesionado. Hummel et al. 
também observaram a melhora da função motora após 
a ETCC anódica do córtex motor ipsilesional. Além dis- 
so, dois estudos realizaram ETCC bi-hemisférica combi- 
nada com terapia ocupacional. Lindenberg et al. demons- 
traram uma melhora superior no grupo estimulado 
quando comparado com o grupo placebo (sham). Até o 
momento, cerca de doze estudos mostraram resultados 
favoráveis ao uso do ETCC na reabilitação pós-AVC; en- 
tretanto, os dados não são consistentes em relação à efi- 
cácia. O principal problema encontrado na literatura é a 
variabilidade dos parâmetros de estimulação. A inconsis- 
tência no número de pulsos, intensidade de estímulos, 
número de sessões e características dos pacientes, como 
tamanho, lugar e estágio da lesão dificulta a obtenção de 
resultados clinicamente significativos. 

Uma metanilise realizada em 2013 incluiu 15 estudos 
a fim de avaliar os efeitos da ETCC catódica ou anódica na 
melhora das atividades diárias (ADL, do inglês activities of 


daily living) em pacientes pós-AVC. Não foi encontrada 
evidência de que a terapia com ETCC é mais eficaz quan- 
do comparada com os tratamentos-controle, como ETCC 
placebo ou outras intervenções. Entretanto, alguns estu- 
dos sugerem que a combinação de sessões repetidas de 
ETCC com algum tipo de reabilitação fisica ou cognitiva, 
como fisioterapia, terapia ocupacional ou terapia com ro- 
bótica é significativamente superior quando comparados 
com a intervenção-controle, além de os efeitos benéficos 
durarem por mais tempo após o fim do tratamento!*, 


Dor crônica e o uso das técnicas 
de estimulação cerebral não invasivas 


Dor crônica 


A dor crônica tem duração prolongada e pode se es- 
tender de vários meses a vários anos; sendo assim, está 
diretamente relacionada com a piora na qualidade de vida 
e por isso representa um problema de saúde pública. 

A Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor estima 
que cerca 7 a 40% da população sofre de dor crônica e, 
como consequência, 50 a 60% deles ficam parcial ou to- 
talmente dependentes. A dor crônica pode ser neuropá- 
tica, não neuropática ou de causa desconhecida. Por sua 
vez, a dor neuropática é definida como causada ou ini- 
ciada por uma lesão primária ou disfunção no sistema 
nervoso. À sua prevalência é de aproximadamente 8%, 
todavia apenas 30 a 40% dos pacientes recebem algum 
tipo de terapia satisfatória para o seu tratamento!”-!9, 

Nesse contexto, avalia-se que apesar do grande avan- 
ço farmacológico as intervenções farmacológicas para dor 
são inespecíficas e associadas a diversos efeitos colaterais 
(como sonolência, comprometimento de memória, fra- 
queza). Ainda mais, os mecanismos de ação dos analgé- 
sicos podem acentuar a plasticidade mal adaptativa na 
dor neuropática. Na dor neuropática geralmente existe 
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= Figura 6. A diminuição do input sensorial leva a uma compensa- 
ção dos processamento de dor pelos núcleos talâmicos resultando na 
amplificação do processamento sensorial. Essa amplificação resulta 
na hiperalgesia, alodinia e dor crônica. A neuromodulação tem como 
objetivo regular esse desbalanço do input sensorial. 
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uma diminuição do input sensorial, que leva a uma com- 
pensação de centros cerebrais de processamento de dor, 
como núcleos talâmicos, resultando na amplificação do 
processamento sensorial. Essa amplificação resulta na hi- 
peralgesia alodinia e dor crônica. Os analgésicos inibem 
a transmissão sensorial e podem ter um efeito em longo 
prazo de aumento desse mecanismo. A neuromodulação, 
por outro lado, tem como objetivo regular esse desbalan- 
ço do input sensorial (Figura 6). Sendo assim, a estimu- 
lação cortical emergiu como uma modalidade eficaz e 
promissora para o tratamento e alívio da dor. 

Na década de 1990, Tsubokawa et al. testaram a esti- 
mulação epidural do córtex motor com implantação de 
eletrodos para o alívio da dor neuropática não responsi- 
va a tratamento farmacológico", No entanto, essa é 
uma forma invasiva de estimulação e seus mecanismos 
de ação são pouco compreendidos, limitando a decisão 
clínica de quais pacientes se beneficiariam mais da im- 
plantação. Sabendo os efeitos analgésicos da estimulação 
elétrica no tratamento da dor, o interesse em testar se os 
mesmos efeitos poderiam ser alcançados usando as téc- 
nicas de estimulação não invasiva cresceu. 


EMTr no tratamento da dor 


Nesse contexto, ao fim de desenvolvimento de uma 
ferramenta menos invasiva e com um efeito focal, estu- 
dos com EMTr para o tratamento da dor crônica come- 
çaram a ser desenvolvidos, visando reverter as mudanças 
mal adaptativas que ocorrem no cérebro como resultado 
da dor crônica. 

Uma metanálise avaliou os efeitos de estimulação ce- 
rebral não invasiva em dor, e mostrou que a taxa de res- 
posta nos estudos que utilizaram EMTr e ETCC foi de 
45,3% e o número de pacientes que responderam a téc- 
nica, no grupo ativo, foi significativamente maior quan- 
do comparado com o grupo placebo”. Uma importante 
limitação da EMTr é a curta duração dos seus efeitos anal- 
gésicos. Alguns estudos utilizaram estratégias a fim de 
prolongar esses efeitos, com uso de sessões repetidas de 
EMTr foi possível observar o prolongamento do período 
de analgesia’. 

A maioria dos estudos de EM Tr foi realizada em pa- 
cientes com dor neuropática. Sendo assim, a EMTr des- 
taca-se como ferramenta promissora no controle de dor 
neuropática em pacientes não responsivos às medicações 
habituais. Nesses pacientes, estudos com tomografia por 
emissão de pósitron (PET) mostraram que a estimulação 
do córtex motor primário (M1) é capaz de ativar estru- 
turas implicadas no processo da dor, como o tálamo, al- 
gumas áreas do córtex límbico e a estrutura cinzenta pe- 
riaquedutal'"'. 

De fato, a estimulação do córtex motor primário con- 
tralateral ao lado da dor neuropática mostrou uma redu- 
ção dos níveis de dor. A estimulação cerebral usando EM Tr 
parece, em geral, ser efetiva, com melhora da dor de 30 a 
45% na escala visual analógica (EVA — ou VAS — visual 
analogue scale) de dor. 
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Migita et al. foram os primeiros a reportar os efeitos 
analgésicos de uma sessão de EMTr de baixa frequência 
(0,3 Hz) em um paciente com dor neuropática. A EMTr 
sobre o córtex motor foi efetiva, resultando na redução 
de 30% da dor em um dos pacientes; entretanto, não foi 
efetiva em um segundo candidato. A frequência de esti- 
mulação usada por Migita foi de 0,3 Hz e é considerada 
muito baixa, especialmente quando comparada com a 
frequência da estimulação elétrica cortical, que varia de 
20 a 55 Hz. 

Na busca de resultados mais significativos, em 2001 
Lefaucheur et al. realizaram um estudo clínico randomi- 
zado e placebo-controlado com 18 pacientes que sofriam 
de dor crônica secundária a um AVC. Os pacientes rece- 
beram baixa (0,5 Hz) ou alta (10 Hz) frequência de EMTr 
para o tratamento da dor. Observou-se pela primeira vez 
que a EMTr de alta frequência era mais eficiente que a de 
baixa independente do hemisfério estimulado (ipsilate- 
ral ou contralateral) para o tratamento de dor neuropá- 
tica de origem central ou periférica'’. Outros estudos 
confirmaram esses achados, Andre-Obadia et al. mostra- 
ram que EMTr a 20 Hz sobre o córtex motor é mais efi- 
caz na analgesia da dor crônica do que a 1 Hz''*!", 

A eficácia do EMTr não é apenas dependente da fre- 
quéncia da estimulação, mas também do local e foco da es- 
timulação (p. ex., sabe-se que no tratamento da dor crôni- 
ca a estimulação sobre o córtex motor tem resultados 
positivos). Contudo, Rollnik et al. estimularam o córtex 
motor de pacientes com dor crônica utilizando EMTr de 
alta frequência, com uma bobina circular e não observa- 
ram efeitos analgésicos"'*. Como discutido anteriormente, 
diferentes bobinas geram diferentes campos magnéticos, 
no caso da neuromodulação não invasiva e todos os pará- 
metros da estimulação devem ser considerados, uma vez 
que são intrinsecamente relacionados com sua eficácia. 

Alguns estudos avaliaram os efeitos analgésicos da 
EMTr em condições dolorosas não neuropáticas, como 
fibromialgia, dor visceral e dor de cabeça. Os resultados 
promissores permitem a inferência de que EMTr também 
pode ser útil para esse tipo de dor. 

Fregni et al. trataram pacientes com dor visceral de- 
corrente de uma pancreatite estimulando córtex soma- 
tossensorial secundário (S2) direito com EMTr a 1 Hz. A 
escala visual analógica (EVA) foi utilizada para medir a 
intensidade da dor antes e após a estimulação. Os resul- 
tados foram impressionantes para essa condição clínica, 
uma vez que se observou uma redução média 62% da dor 
logo após o término da estimulação. 

Passard et al. avaliaram os efeitos da EMTr sobre o 
córtex motor (M1) de pacientes com fibromialgia. Foram 
realizadas dez sessões consecutivas com alta frequência 
(10Hz). Os efeitos analgésicos encontrados e a melhora 
da qualidade de vida persistiram por até 30 dias após o 
final das sessões de estimulação"'?, Nesse contexto, Mhalla 
et al. realizaram um estudo a fim de estender o prazo de 
remissão da dor em pacientes com fibromialgia. Após as 
sessões iniciais de EM Tr, o grupo realizou sessões de ma- 
nutenção do tratamento com intervalos de tempo maio- 


res. O EMTr resultou na melhora da qualidade de vida e 
na redução da dor a partir da quinta semana e o prazo de 
remissão foi estendido até a 25* semana'"”, 

Em 2013, nos Estados Unidos, a FDA (Food and Drug 
Administration) aprovou o primeiro equipamento de 
EMTr para o tratamento de enxaqueca. Em 2002, Boho- 
tin et al. realizaram o primeiro estudo utilizando o EM Tr 
no tratamento da enxaqueca. O objetivo foi modular a 
habituação cortical. Nesse caso, a EMTr de alta frequén- 
cia aumentou a excitabilidade cortical normalizando o 
processo de habituação, e por fim reduzindo a dor. Mais 
recentemente, Brighina et al. mostraram os efeitos bené- 
ficos do tratamento de 11 pacientes com EMTr a 20 Hz 
aplicada sobre o córtex dorsolateral pré-frontal"'*"", 

Os resultados utilizando EMTr para o tratamento da 
dor são promissores; entretanto, a utilização de técnicas 
mais portáteis como o ETCC aumentaria a viabilidade do 
tratamento, incluindo sua utilização em sessões consecu- 
tivas e combinadas com outras terapias. 


ETCC no tratamento da dor crônica 


A proposta da ETCC no tratamento da dor crônica 
segue o mesmo raciocínio do uso da EMTr. O os efeitos 
analgésicos da ETCC são dependentes da modulação de 
circuitos e rede neurais, envolvendo vias sensório-discri- 
minativas, cognitivas ou até mesmo emocionais. Dessa 
forma, o potencial analgésico do ETCC tem sido explo- 
rado nos últimos anos. Em estudos experimentais com 
sujeitos saudáveis, o ETCC é capaz de alterar a percepção 
da dor aguda", Contudo, poucos estudos utilizaram 
a técnica para o tratamento da dor crônica, mesmo assim 
os resultados apontam para um efeito benéfico da ETCC 
anódica sobre o córtex motor'!®. 

O primeiro ensaio clínico utilizando ETCC para o 
tratamento da fibromialgia foi realizado em 2006 por 
Fregni et al. Nesse estudo, 32 pacientes com fibromialgia 
foram randomizados para receber 5 dias consecutivos de 
estimulação anódica ativa ou simulada sobre córtex mo- 
tor ou córtex dorsolateral pré-frontal (20 min; 2 mA). A 
ETCC anódica sobre o córtex motor foi significativamen- 
te superior ao tratamento simulado e¢ ao tratamento so- 
bre o córtex dorsolateral pré-frontal na redução da dor. 
Além disso, o período de remissão se estendeu por até 3 
semanas após o final do tratamento. O mesmo grupo pu- 
blicou diversos estudos utilizando ETCC no tratamento 
da dor. Os resultados são consistentes, e a ETCC anódica 
sobre o córtex motor melhora clinicamente o quadro de 
dor durante o tratamento e tem efeitos prologando o pra- 
zo de remissão” “9129, 

Outros estudos de caso reportaram os efeitos do ETCC 
na dor crônica. Silva et al. utilizaram ETCC anódica so- 
bre o córtex motor a fim de reduzir a dor visceral em um 
paciente com câncer. A ETCC ativa foi superior à simu- 
lada no tratamento da dor’. 

Apesar de o uso experimental do ETCC ser limitado, 
os efeitos analgésicos dessa técnica foram constantemen- 


te reportados por diferentes grupos, principalmente quan- 


do os parâmetros de estimulação são ETCC anódica so- 
bre o córtex motor. Nesse contexto, a ETCC parece uma 
técnica promissora no tratamento da dor crônica. 


Considerações finais 

Em resumo, métodos de neuromodulação não inva- 
siva mostram resultados promissores na reabilitação de 
pacientes com dor crônica e pós-AVC. Essas técnicas são 
caracterizadas por serem uma ferramenta versátil capaz 
de modular vias e redes neurais, aumentando ou dimi- 
nuindo a excitabilidade e a atividade cerebral. 

É importante lembrar que a eficácia do tratamento 
está relacionada com diversos fatores, inclusive os pará- 
metros de estimulação, como: a frequência da estimula- 
ção, a intensidade, o tipo e o local da estimulação, os in- 
tervalos, por fim, a duração da estimulação. Além disso, 
o conhecimento da assinatura neural de cada desordem 
neuropsiquiátrica é fundamental para o racional de uso 
da técnica, bem como para entender em qual paciente ela 
é mais bem indicada. Recentemente, alguns estudos têm 
surgido a fim de utilizar marcadores biológicos como pre- 
ditores dos resultados da neuromodulação. Nesse contex- 
to, o desenvolvimento de sistemas on-line que pudessem 
relacionar medidas neurofisiológicas e usá-las para adap- 
tar os parâmetros da estimulação traria um grande avan- 
ço para o campo, pois permitiria um tratamento muito 
mais personalizado e o aumento da efetividade. 

As pesquisas para o tratamento do AVC e da dor crô- 
nica abrem a perspectiva para o uso da neuromodulação 
em outras condições neuropsiquiátricas e em outras áreas 
de reabilitação, cujos tratamentos tradicionais também 
podem ser combinados com a neuromodulação, adicio- 
nando no resultado final. Por exemplo, no tratamento de 
desordens da fala, cognição, humor, marcha, entre outros. 
Neste capítulo, foi apresentada uma revisão dos mecanis- 
mos fisiológicos de ação das técnicas EMTr e ETCC, su- 
marizando seus efeitos modulatórios e incluindo suas li- 
mitações para a reabilitação de pacientes pós-AVC que 
sofrem de dor crônica. E, por fim, ofereceu-se uma visão 
geral do estado de arte da neuromodulação e sobre os ca- 
minhos futuros que necessitam ser explorados. 
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Nossa equipe de pesquisa tem desenvolvido estudos 
com semelhantes objetivos, estando alguns desses dentro 
de um grande programa denominado Neuromat"?, o qual 
envolve diferentes áreas do conhecimento científico, bus- 
cando transferir novas tecnologias assistenciais para a 
rede pública e garantindo não apenas inovação, mas aci- 
ma de tudo qualidade e resolutividade nas intervenções 
reabilitativas. 
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Introdução 


A síndrome de Down (SD), ou trissomia do cromos- 
somo 21 é uma condição humana geneticamente deter- 
minada e a principal causa de deficiência intelectual. No 
Brasil, nasce uma criança com SD para cada 700 nasci- 
mentos. Sabe-se que as pessoas com SD tém potencial 
para uma plena inclusão social, civil e politica’. 

O termo síndrome significa um conjunto de sinais e 
sintomas, e Down é o nome do médico e pesquisador que 
primeiro os descreveu. Síndrome de Down significa, por- 
tanto, o conjunto de sinais e sintomas descritos por John 
Langdon Down, em 1866, cuja etiologia foi elucidada por 
Jerome Lejeune em 1959, como trissomia do cromossomo 
21º, Compreendida como uma condição humana, a SD 
em si não é uma doença, mas sim um modo de estar no 
mundo, próprio da diversidade humana, que pode estar 
associado a maior incidência de algumas patologias‘. As- 
sim, as pessoas com SD apresentam diferenças tanto de ca- 
racterísticas físicas como de desenvolvimento, que decor- 
rem de aspectos genéticos individuais, intercorrências 
clínicas, nutrição, estimulação, experiência educacional, 
contexto familiar e social e do meio ambiente em que es- 
tão inseridas. Apesar dessas diferenças, há um consenso da 
comunidade científica de não se atribuir graus à SD; por- 
tanto, não é correto afirmar que uma pessoa tem um grau 
leve de SD, porque a expressão de suas características ex- 
ternas é pequena ou porque seu desenvolvimento é bom. 
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A expectativa de vida das pessoas com SD aumentou 
consideravelmente a partir da segunda metade do sécu- 
lo XX, passando de 12 anos em 1949 para quase 60 anos, 
atualmente"**, Isso deve-se ao melhor entendimento das 
potencialidades e das necessidades das pessoas com SD e 
a avanço científicos aplicados ao cuidado com a saúde. O 
aumento da sobrevida e do conhecimento sobre a SD fa- 
voreceu a elaboração de diferentes programas educacio- 
nais, com vistas à escolarização, ao futuro profissional, a 
autonomia ¢ a qualidade de vida dessa população*”*. 

O Relatório mundial sobre deficiência, da Organiza- 
ção Mundial da Saúde (OMS), e a Convenção dos direitos 
das pessoas com deficiência, das Nações Unidas, reforçam 
a valorização da diversidade humana e da equidade de 
oportunidades para que as pessoas com deficiência exer- 
çam seu direito de conviver e contribuir com a comuni- 
dade’ ”. 

Apesar da experiência acumulada nos processos de 
reabilitação, não é possível prever o grau de autonomia 
que uma pessoa com SD atingirá na sua vida adulta. Es- 
pecialistas concordam que mesmo sem total previsão dos 
resultados terapêuticos, investimentos em saúde, progra- 
mas educacionais e inclusão social resultam em melhor 
qualidade de vida e autonomia para pessoas com SD” e 
que, quanto mais cedo esses investimentos ocorrerem, 
melhor será o resultado alcançado'*. Com base nesse con- 
senso, a ideia de intervenção global, desde o início da vida, 
foi bastante difundida entre pediatras e terapeutas e em- 
basou o conceito de reabilitação na SD. No entanto, con- 
siderando que a expectativa de vida dessa população é 
hoje próxima àquela da população geral, a questão em 
discussão é: como estabelecer programas de reabilitação 
para adolescentes, adultos e idosos com SD. E, ainda, como 
esses programas promoverão sua autonomia e o pleno 
desenvolvimento de suas potencialidades, diminuindo o 
impacto de suas deficiências físicas e intelectuais. 

O objetivo deste capítulo é discutir as questões rela- 
tivas à reabilitação para pessoas com SD na adolescência 
e na vida adulta. A prevalência de SD entre adolescentes 
e adultos é de 6 a 10:10 mil, um pouco menor que a pre- 
valência entre nascidos vivos*, Nessa faixa etária são co- 
muns problemas de saúde como: obesidade, apneia obs- 
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trutiva, disfunções da tireoide, doença celíaca, diminuição 
da acuidade auditiva e visual, além de comorbidade rela- 
tivas à saúde mental, alterações de comportamento e en- 
velhecimento precoce". Todos esses problemas de saúde 
justificam os esforços de pesquisadores e profissionais da 
saúde para elaborar protocolos e diretrizes de orientação 
ao cuidado da saúde específicos para esse grupo. 


Introdução à reabilitação na síndrome 
de Down 


Reabilitação é um direito de todas as pessoas com de- 
ficiência. Compreende o processo de ajudar alguém a al- 
cançar seu melhor potencial físico, psicológico, social, vo- 
cacional e educacional, compatível com suas deficiências 
e limitações, adquiridas ou congênitas, envolvendo um 
conceito amplo de saúde e de bem-estar físico, psíquico 
e social*'*'*, O conceito ampliado de saúde que remete à 
integralidade do cuidado envolve ações conjuntas nas 
áreas da saúde, educação, lazer e segurança social e de- 
pende da atuação de uma equipe interprofissional, tra- 
balhando com objetivos e resultados compartilhados", 

A reabilitação na SD utiliza-se dos pressupostos teó- 
ricos da clínica ampliada, de integralidade do cuidado e 
do cuidado compartilhado, para humanização, autono- 
mia ¢ construção do protagonismo dos sujeitos nas prá- 
ticas de saúde. A prática da clínica ampliada é transdisci- 
plinar e considera a complexidade da vida do sujeito na 
qual se desenrola o processo de adoecimento, o cuidado, 
a reabilitação, a prevenção e a promoção da saúde. Exige 
dos serviços de saúde: reorganização, revisão das práticas 
e elaboração de protocolos conjuntos; e dos profissionais: 
respeito, compartilhamento de múltiplos saberes, diálo- 
go, flexibilidade e corresponsabilização pelo cuidado ao 
paciente'*2, 

No cuidado compartilhado, a equipe interprofissio- 
nal constrói o diagnóstico e define as metas e o projeto 
terapéutico, reavalia e acompanha o processo em conjun- 
to. O cuidado compartilhado também pode ser entendi- 
do como a integração das diferentes densidades de tec- 
nologias de atenção à saúde, bem como sua integração 
com os recursos da comunidade, Compartilhar cuidados 
é também incluir no processo do cuidado o sujeito sob 
cuidado e sua família. Nesse sentido, o processo de rea- 
bilitação pauta-se no cuidado compartilhado entre os 
membros da família, entre profissionais da equipe de saú- 
de, entre profissionais e família, entre profissionais da 
saúde e da educação e do direito, entre comunidade e go- 
verno e dentro do sistema de saúde entre os diferentes ní- 
veis de cuidado”. O cuidado compartilhado é também 
chamado internacionalmente de collaborative care ou ho- 
listic rehabilitation, havendo relatos de que essa prática 
aumenta a adesão ao tratamento, diminui o absenteísmo 
e promove a autonomia do paciente e de sua família. 

A reabilitação na SD exige um olhar integralizado do 
cuidado, em uma conversa constante com diferentes es- 
pecialidades. Nesse sentido, a atuação do médico clínico 
ou fisiatra responsável pelo cuidado deve ser integrado- 


ra, evitando assim o conluio do anonimato, ou seja, uma 
situação em que a pessoa com SD é atendida por diferen- 
tes especialistas que não se conversam e muitas vezes dei- 
xam de atuar nas demandas do paciente, por entenderem 
que isso está sendo feito pelo outro. A Rede de Reabilita- 
ção Lucy Montoro, desde a criação do seu Programa de 
Reabilitação para SD, em 2010, em parceria com o HCF- 
MUSP e com a Secretaria Estadual dos Direitos da Pes- 
soa com Deficiência, tem contribuído com o entendimen- 
to das questões específicas dessa modalidade terapéutica 
nas diferentes faixas etárias (Quadro 1). 






O Programa de Reabilitação para SD da Rede Lucy Montoro oferece 
atendimento para todas as faixas etárias, além de oficinas, atividades 
complementares e esportivas 

O programa tem por princípios: integralidade do cuidado, equidade, 
plano terapéutico individual, cuidado interprofissional, cuidado 
compartilhado, educação em saúde e humanização. Com a visão de 
integralidade do cuidado, o programa considera as necessidades 
individuais de saúde de cada paciente. Ele tem início com a definição 
dos seus diagnósticos clínico, funcional e situacional, os quais são 
tecidos em conjunto por uma equipe interprofissional constituída por 
profissionais das áreas médica, odontológica, de enfermagem, 
psicológica, fisioterapéutica, de terapia ocupacional, nutrição, 
educação física e serviço social. O diagnóstico clínico é realizado em 
cada uma dessas áreas de atuação, que define metas e plano 
terapéutico específicos. Já os diagnósticos funcionais e situacional 
são realizados em conjunto pela equipe, que compartilha as metas, os 
planos de ação e o resultado terapêutico. Esse processo considera a 
equidade na oferta terapéutica, ou seja, quem precisa mais receberá 
mais. A responsabilidade pelo resultado da reabilitação é 
compartilhada também com a família e os cuidadores, em um 
processo de desenvolvimento de autonomia mediado por práticas de 
educação em saúde”*2, O resgate de valores humanos que 
caracteriza a humanização nos processos de cuidado está presente 
em todas as etapas do programa de reabilitação desde o diagnóstico 
e a exposição das possibilidades terapéuticas e das limitações que 
não serão superadas 


Diagnóstico laboratorial, clínico e funcional 


O diagnóstico laboratorial na SD se faz pelo carióti- 
po, caracterizado pela presença de um cromossomo 21 
extra, que se apresenta como trissomia simples, translo- 
cação ou mosaico (Tabela 1), 

A SD ocorre na maioria dos casos (95%) por conta de 
um desequilíbrio genético durante a gametogênese, produ- 
zindo um gameta com um cromossomo 21 extra. Quando 
fecundado, esse gameta resulta em um ovo ou zigoto com 
trissomia simples ou livre, de ocorrência casual e recorrén- 
cia inferior a 1%, chegando a 4,5% com o aumento da ida- 
de materna, Os mosaicismos, que correspondem em 1 a 
2% dos casos SD, trazem na sua constituição genética célu- 
las normais, e células trissômicas também têm ocorrência 
casual. Diferentemente da trissomia simples, os casos de mo- 
saicismo acontecem após a fecundação durante as primei- 
ras divisões celulares do concepto. Nos casos de mosaicis- 
mo, a chance de recorrência também é menor que 19%”. 
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A recorrência familiar é maior nos casos em que existe trans- 
locação cromossômica, cerca de 3 a 4% dos casos de SD. Nes- 
ses casos, o material genético do cromossomo 21 está liga- 
do a outro cromossomo, mais frequentemente o 
cromossomo 14, Diante do diagnóstico de translocação cro- 
mossômica, é indicada a análise genética dos progenitores 
por conta da possibilidade de um deles apresentar uma trans- 
locação balanceada, ou seja, possuir um cromossomo 21 em 
posição anormal, ligado a outro cromossomo. Dessa forma, 
o progenitor não tem SD, mas pode gerar gametas com um 
cromossomo 21 extra. Nesses casos, a chance de recorrên- 
cia é 12 a 16% se a mãe for a portadora da translocação e de 
3 a 5% se for o pai. Caso não se encontre translocação nos 
progenitores, admite-se que ela aconteceu somente nos ga- 
metas, o que diminui a chance de recorrência para 2 a 3%”. 
O cariótipo não é obrigatório para o diagnóstico, mes- 
mo para efeitos legais de garantia de direitos. No entan- 
to, ele é fundamental para o aconselhamento genético, que 
é um processo de comunicação que lida com problemas 
humanos associados à ocorrência, ou risco de ocorrência, 
de uma alteração genética”, Ajuda o indivíduo e/ou sua 
família a compreender o diagnóstico, o prognóstico e as 
condutas disponíveis; e o modo como a hereditariedade 
contribui para a ocorrência e o risco de recorrência. O 
aconselhamento genético na SD deve auxiliar a família na 
compreensão da etiologia e do diagnóstico clínico”. 
Outra questão abordada no aconselhamento genéti- 
co é a associação da SD com idade materna avançada. Vá- 
rios estudos demonstram o aumento da incidência da SD 
em gestações nas quais as mães têm mais que 35 anos. A 
incidência de trissomias em gestações de mães com me- 
nos de 25 anos é 2% e de 35% em mães com mais de 40 
anos. Isso se deve ao envelhecimento dos gametas, seus 
cromossomos e fuso mitótico, além da diminuição de fa- 
tores de proteção uterina que reconheceriam um zigoto 
de constituição genética anormal, dificultando sua im- 
plantação", Poucos estudos relacionam a incidência da 
SD em gestações cujo pai tinha idade avançada”, O acon- 
selhamento genético deve orientar também sobre as pos- 
sibilidades terapêuticas. Alguns profissionais inadequa- 
damente entregam a família na sua primeira consulta uma 
lista das doenças associadas à SD, até mesmo aquelas as- 
sociadas à maturidade, como envelhecimento precoce e 
riscos de Alzheimer. Essas informações podem gerar an- 
gústias e incertezas relativas ao futuro. O aconselhamen- 


Cromossomo 21 extra 
Livre 
Ligado a um outro cromossomo, frequentemente o cromossomo 14 





Possui duas linhagens celulares, uma com 48 cromossomos e outra 
com 47, estando o cromossomo 21 extra livre 


to deve se ater às questões de saúde imediatas de acordo 
com a idade da pessoa atendida, deixando outras ques- 
tões para as consultas subsequentes. 

O foco das orientações, para além das questões de 
diagnóstico clínico na criança de zero a 3 anos, deve ser 
a estimulação global e a aquisição de marcos psicomoto- 
res; entre 4 e 5 anos, as questões de socialização e com- 
portamento; e, entre 6 e 12 anos, e a escolaridade. Na ado- 
lescência, o aconselhamento deve focar autonomia, 
sexualidade e orientação vocacional, e para jovens e adul- 
tos as questões de autonomia, vida reprodutiva e empre- 
gabilidade, bem como planejamento para o futuro'*””. O 
diagnóstico clínico de SD baseia-se na identificação de 
um conjunto de características (Quadro 2)******, Apesar 
de existirem três possibilidades de genótipo, a SD apre- 
senta um fenótipo comum com expressividade variada. 
Entendendo-se genótipo como a constituição cromossó- 
mica do indivíduo e por fenótipo as características ob- 
serváveis no organismo que resultam da interação da ex- 
pressão gênica e de fatores ambientais. 

O fenótipo da SD, no qual se baseia o diagnóstico clí- 
nico, caracteriza-se por: pregas palpebrais oblíquas, epi- 
canto, sinófris (união das sobrancelhas), base nasal plana, 
acromicia (hipoplasia do terço médio da face), protrusão 
lingual, palato ogival, orelhas de implantação baixa, cabe- 
lo fino, clinodactilia do 5º dedo da mão, braquidactilia, pre- 
ga palmar única, afastamento entre o 1º e o 2º pododácti- 
lo, pés planos, hipotonia, frouxidão ligamentar e hérnia 
umbilical. Esses sinais podem não estar presentes na sua 
totalidade, mas são notados em associações e expressões 
variadas, que podem inclusive variar com a idade, Por exem- 
plo, base nasal plana é mais comum em crianças com me- 
nos de 4 anos de idade que não completaram o desenvol- 
vimento dos ossos próprios do nariz. Da mesma forma, a 
presença de epicanto tende a diminuir com o crescimento 
da face”, Quanto ao desenvolvimento psicomotor e pon- 
deroestatural, a literatura afirma que 100% das pessoas 
com SD apresentam alguma deficiência. O déficit intelec- 
tual das pessoas com SD varia entre leve (QI 50-70) e mo- 
derado (QI 35-50); raramente é grave (QI 20-35), 

O déficit intelectual na SD gera atraso do desenvol- 
vimento psicomotor, dificuldade de aquisição de lingua- 
gem verbal e escrita, dificuldade de compreensão de con- 
ceitos matemáticos e abstratos e alteração de equilíbrio e 


propriocepção. 
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Protrusão lingual 
“Formato  Braquicefalia 
Maxila pouco desenvolvida 
Cabelo Fino e de implantação baixa 
Orelha Pequena com lobo delicado 
Tuba auditiva plana e estreita 
Pescoço | Tecidos | Excesso de tecido adiposo no 
conectivos dorso 
Excesso de pele no pescoço 
Tórax "Coração  Cardiopatia 
Mamilo  Hipertelorismo mamário 
Abdome “Parede  Diástase do músculo reto 
abdominal abdominal 
Cicatriz Hémia umbilical 
umbilical 
Sistema locomotor | Superior | Prega palmar única 
Clinodactilia do 5º dedo 
Inferior Distância entre hálux e 2º dedo 
Tônus  Hipotonia 
Articulações — Frouxidão ligamentar 
Desenvolvimento Déficit intelectual 
Déficit neuropsicomotor e de linguagem 
Alterações de comportamento 
Crescimento * Déficit ponderoestatural 


Fonte: adaptada de Committee on genetic of American Academy of Pociatrics, 
2011". 


Conforme publicação da Pediatric Database (1995)” 
e do Committee on genetic of American Academy of Pe- 
diatrics (2011), há um conjunto de alterações associadas 
à SD que exigem especial atenção e necessitam de exames 
complementares para sua identificação, são elas: altera- 
ções de audição, da visão, ortodônticas, endocrinológicas, 
do aparelho locomotor, do sistema digestório, neurológi- 
cas e hematológicas, além de cardiopatias congênitas (Ta- 
bela 2)”, Estudos nacionais revelam alta prevalência de 
doença celíaca (5,6%) em crianças com SD, confirmadas 
por investigação molecular (alelos DQ2 ou DQ8) e/ou 
pesquisa de anticorpos (antiendomisio, antigliadina e an- 
titransglutaminase) e/ou biópsia”, 








E A NS 
Sistemas Doença Prevalência 
Aparelho da visão Catarata 15% 
Estenose do ducto lacrimal 2% 
Erro de refração 50% 
Aparelho auditivo Perda auditiva 75% 
Otite de repetição 50-70% 
Sistema cardiovascular Comunicação interatrial 40-50% 
Comunicação 
interventricular 
Defeito do septo 
atrioventricular 
Sistema digestório Atresia de esdfago 12% 
Estenose/atresia do 12% 
duodeno 
Megacólon aganglionar 1% 
Doença celíaca 5% 
Sistema nervoso Sindrome de West 1-13% 
Autismo 1% 
Sistema endócrino Hipotireoidismo 4-18% 
Sistema locomotor Subluxação cervical sem 14% 
lesão 
Subluxação cervical com 1-2% 
lesão medular 
Luxação de quadril 6% 
Instabilidade apendicular 60-100% 
Pés planos 
Sistema hematológico Leucemia 1% 
Anemia 3% 
Fonte: adaptada de Pediatric Database (1994) and Committee on genetic of 
American Academy of Pediatrics (2011) 


O diagnóstico funcional de uma pessoa com SD em 
programa de reabilitação pode ser realizado pela 
Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapaci- 
dade e Saúde (CIF), que faz parte do conjunto de 
classificações da OMS e é complementar à Classificação 
Internacional de Doenças (CID). Enquanto a CID repre- 
senta a doença principal e suas associações na composi- 
ção do diagnóstico clínico, a CIF descreve a saúde e seus 
estados relacionados. Dessa forma, evoluiu-se de uma 
classificação centrada na doença para outra que tem foco 
nos componentes de saúde e nas consequências do adoe- 
cimento. A CIF utiliza como critério de avaliação dois 
grandes domínios: função/estrutura do corpo e atividade 
e participação. Baseada no conjunto de dados obtidos nes- 
ses domínios, a CIF trabalha os conceitos de funcionali- 
dades e incapacidades. Entendendo funcionalidade como 
as funções do corpo, e suas atividades, participação e in- 
capacidade como suas deficiências, limitações e restrições. 
Além disso, a CIF relaciona esses aspectos da pessoa com 
os fatores ambientais e contextuais com os quais interage, 
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como: suporte familiar, recursos próprios e da comunida- 
de, acesso a atenção à saúde, entre outros. Da mesma for- 
ma que a CID, a CIF utiliza um padrão de letras e números 
na sua linguagem padronizada. Pode ser utilizado como 
ferramenta de gestão do caso no que tange a seu diagnós- 
tico, proposição terapéutica e acompanhamento. Presta- 
-se também ao planejamento de políticas públicas de saúde 
e de programas educacionais”, 

Outra ferramenta muito útil na avaliação funcional 
do paciente com SD é a medida de independência fun- 
cional (MIF), que avalia a incapacidade de pacientes com 
restrições funcionais de origem variada e a carga de cui- 
dados demandada por uma pessoa para a realização de 
tarefas motoras ¢ cognitivas na sua vida diária. As ativi- 
dades avaliadas são: autocuidado, transferências, locomo- 
ção, controle esfincteriano, comunicação e cognição so- 
cial, que inclui memória, interação social e resolução de 
problemas e são descritas em dois domínios, o motor e o 
cognitivo. Cada atividade recebe uma pontuação, depen- 
dendo do modo como ela é executada pelo paciente. Essa 
pontuação varia de 1 (dependência total) a 7 (indepen- 
dência completa), assim a pontuação total varia de 18 a 
126“. O Quadro 3 traz um exemplo de intersecção do 
diagnóstico clínico, complementar, funcional e situacio- 
nal com suas metas e plano terapêutico. 


Cuidados com a saúde 
do adolescente com SD 


A adolescência é um processo dinâmico, no qual o ado- 
lescente passa por grandes transformações fisicas, psiqui- 
cas, emocionais ¢ sociais, que ocorrem geralmente entre os 
10 e 20 anos de idade. Essas mudanças o tornam vulnerá- 
vel e exigem atenção e cuidados específicos. Diferentemen- 
te da puberdade, a adolescência não apresenta um marco 
somático, nem mesmo cronológico. É um processo subje- 
tivo e singular, vivenciado de forma particular a cada indi- 
víduo e sua família. Na maioria das vezes, a puberdade coin- 
cide com a entrada na adolescência, mas nem sempre isso 
ocorre, pois a progressão somática pode não acompanhar 
a evolução psicossocial, principalmente em pessoas com 
deficiência intelectual. Dessa maneira, há pessoas com SD 
púberes que estão mais próximas ao mundo infantil do 
que da adolescência e suas vicissitudes, 

A reabilitação do adolescente com SD deve estar foca- 
da em manutenção de um estilo de vida saudável, desen- 
volvimento da autonomia e do autocuidado, socialização, 
escolaridade e orientação vocacional. Para isso, utilizam- 
-se estratégias de educação em saúde junto à família, apos- 
tando no seu protagonismo e autonomia para comparti- 
lhar o cuidado prestado à pessoa com SD. A estratégia de 
coparticipação da família no processo de reabilitação re- 
sulta também em promoção da saúde no nũcleo familiar”, 

O processo de reabilitação apoia o momento de tran- 
sição da infância para a adolescência, auxiliando a famí- 
lia no entendimento das questões de amadurecimento e 
vivência de cada fase da vida, não permitindo que a pes- 
soa com SD seja vista como uma eterna criança. 





“47 XY, +21, comunicação interatrial, THS = 11,2 


Deficiência intelectual leve, independência para 
atividades básicas de vida diária e 
semidependéncia para as atividades instrumentais 
de vida diária. Tem boa retaguarda familiar 


LRM tem boas condições de saúde, apesar da 
deficiência intelectual, tem condições de 
empregabilidade, desde que bem orientado 
Apresenta boa desenvoltura de comunicação 
Seu desejo é trabalhar em escritório. Não tem 
autonomia para vivenciar sua sexualidade, o que 
tem gerado ansiedade e conflitos familiares 


Estabelecer função tireoidiana normal 


situacional 


Introdução no mercado de trabalho 
Controle da ansiedade 
Resolução dos conflitos familiares 
Reposição de hormônio tireoidiano 
Orientação sobre cuidados com a pele 
Orientação da fisioterapia para proteção cervical 
Teste ergométrico 
Introduzir rotina de exercícios físicos 
Orientação nutricional 

Treino de técnica de higienização bucal 
Tratamento ortodôntico 

Acompanhamento psicológico 

Grupo de orientação familiar 

Incluir no grupo de capacitação para o trabalho 
Reavaliação bimestral 


Plano terapéutico | 


* Médico, enfermeiro, nutricionista, psicólogo, 
terapeuta ocupacional, fisioterapeuta e dentista 


Equipe 
responsável 


Nessa fase da vida, o médico deve orientar a família 
sobre as questões de saúde geral. São considerados exa- 
mes de rotina a serem realizados anualmente nessa faixa 
etária: hemograma, dosagem de hormônio estimulante 
da tireoide (TSH) e de hormônios tireoidianos (T3 e T4), 
além das avaliações de acuidade auditiva e visual. Para as 
adolescentes, indica-se também avaliação ginecológica 
anual. Outros exames são indicados de acordo com as ne- 
cessidades do paciente. Por exemplo, teste de esforço para 
aqueles que iniciarão atividade fisica regular; dosagem de 
colesterol total e frações, triglicerídeos e glicemia naque- 
les com sobrepeso", 

O cariótipo e o ecocardiograma devem ser solicitados 
durante o primeiro ano de vida ou em qualquer momen- 
to da adolescência e da vida adulta se não tiverem sido 
realizados ainda. Da mesma forma, a investigação de aler- 
gia alimentar pode ser repetida ao longo da vida por meio 
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de dosagem de anticorpo-antiendomísio, antigliadina e 
antitransglutaminase e testes para antígenos alimentares*. 

O cuidado com saúde da pessoa com SD na adoles- 
cência inclui também orientações posturais. A tendência 
postural dessa população é de uma retificação da curva- 
tura lordótica cervical, aumento da curvatura cifótica tó- 
racica, rotação interna de ombros, rotação externa de qua- 
dris, joelhos valgizados e pés pronados. Entre os fatores 
que estão associados a essa postura característica, estão 
hipotonia, frouxidão ligamentar e lentificação dos movi- 
mentos reacionais às alterações ambientais. Nessa fase da 
vida, a postura inadequada tende a se estabelecer, sendo 
muito mais díficil a correção na idade adulta, portanto a 
intervenção é fundamental para a garantia da melhor qua- 
lidade de vida no futuro. A avaliação postural pode ser 
realizada por um médico especialista ou por um fisiote- 
rapeuta*, 

Existem diversas ferramentas para realização de ava- 
liação postural, desde métodos padrão-ouro de pesqui- 
sa, que apesar de muito sofisticados e precisos tém um 
alto custo, até aplicativos que podem ser habilitados em 
smartphones e tablets, que com base em uma foto forne- 
cem informações posturais quantitativas (centímetros e 
ângulos). Propostas de cuidados posturais, como reedu- 
cação postural global (RPG) e Pilates podem apresentar 
resultados satisfatórios. Deve ser solicitado estudo radio- 
lógico de coluna cervical na vigência de dor cervical, tor- 
cicolo, fraqueza de membros superiores, tontura ou alte- 
rações intestinais e vesicais, a fim de investigar possíveis 
alterações de posicionamento cervical ou subluxação 
atlantoaxial. Esses sintomas devem ser diferenciados da- 
queles que acompanham a síncope vasovagal bastante fre- 
quente nos adolescentes com SDº. O estudo radiológico 
da cervical também está indicado para adolescentes que 
praticam esporte que geram impacto cervical, como na- 
tação, equitação e futebol. Deve ser realizada primeira- 
mente a radiografia cervical em posição neutra. Sem al- 
terações, é possível realizar o estudo radiográfico em 
flexão e extensão do pescoço. Nos casos com alterações 
em posição neutra, não deve ser realizado o estudo dina- 
mico e o adolescente deve ser encaminhado para o espe- 
cialista*””, Não existe um consenso internacional no que 
se refere ao estudo radiológico cervical como rotina a cada 
4 anos. Artigos recentes chegam a defender que ele não 
seja feito, em razão do risco que incorre no posiciona- 
mento cervical durante o exame e porque são altos os ín- 
dices de exames que resultam em falsos-positivos ou ne- 
gativos*, 

Outro cuidado a ser considerado é o do posiciona- 
mento do pescoço durante o uso de smartphones e/ou ta- 
blets. A má postura e suas consequências musculoesque- 
léticas em razão do uso prolongado desses equipamentos 
vêm despertando a atenção de pesquisadores e fisiotera- 
peutas especialistas em reabilitação postural e ergono- 
mia4º, A postura comumente adotada durante o uso 
desses equipamentos é a dos dois cotovelos flexionados, 
próximos ao corpo, cabeça flexionada com o queixo qua- 
se tocando o tórax e aumento da curvatura cifótica. Essa 


postura pode trazer consequências biomecânicas que le- 
vam a dores musculoesqueléticas”. O Quadro 4 traz su- 
gestões de adequação postural. 






= Quadro 4. Adequações pos! 


urais para o uso de smart 
tablete 


® Apoio para antebraços na mesa ou almofada 
z Usar os dois polegares no manuseio dos equipamentos 
= Evitar o curvamento anterior da cabeça 

® Elevar o equipamento para o nível dos olhos 

= Evitar digitar com velocidade 

Fonte: adaptada de Gustafsson, 2012%. 


Outra condição clínica recorrente na SD é a obesida- 
de. Observa-se que aproximadamente 55% das crianças 
com SD apresentam sobrepeso e 31,2% apresentam obe- 
sidade”, Autores relatam que a presença de cardiopatias 
não exerce grande influência sobre os quadros de sobre- 
peso e obesidade, ao contrário das alterações na tireoide, 
que os influenciam*'“, Estudos comparativos constatam 
ainda que adolescentes sem e com SD apresentam níveis 
similares de gordura, contudo adolescentes com SD apre- 
sentam escores menores em relação a testes físicos. Essas 
diferenças podem estar relacionadas às características es- 
pecíficas da SD como doenças cardíacas graves, doenças 
respiratórias, hipotonia, hipermobilidade de articulações 
e baixa estatura, as quais levam a limitações no desempe- 
nho físico”, O diagnóstico de sobrepeso e obesidade é 
obtido pelas tabelas de peso e altura de Cronk (1978), 
adaptadas para SD*. 

Embora os comprometimentos e as complicações 
próprias da SD interfiram de maneira significativa no es- 
tado nutricional, contribuindo assim com um acelerado 
ganho de peso (balanço energético positivo), pode-se res- 
saltar a transição alimentar pela qual a sociedade em ge- 
ral vem sofrendo nos últimos anos, como o elevado con- 
sumo de alimentos industrializados ricos em gorduras e 
carboidratos refinados, apresentando elevado valor ener- 
gético e redução do consumo de alimentos in natura”. 
Dessa forma, o cuidado nutricional prestado à pessoa com 
SD deve utilizar estratégias de educação em saúde, com 
foco nutricional, abrangendo não só o paciente, mas tam- 
bém o seu núcleo familiar. Essas orientações têm como 
objetivos alcançar o entendimento e a conscientização so- 
bre escolhas alimentares saudáveis, associadas ao valor 
energético necessário. O atendimento nutricional à pes- 
soa com SD, em um programa de reabilitação, visa des- 
pertar a consciência crítica do paciente e sua família para 
se ter autonomia na busca de melhores escolhas alimen- 
tares ou até mesmo mudanças em hábitos alimentares 
preexistentes. Vale ressaltar outros objetivos específicos 
relativos ao acompanhamento nutricional, em casos de 
doenças e comorbidades associadas”, 

A obesidade é a principal causa de apneia do sono 
nos adolescentes com SD. Devem ser observados os sin- 
tomas de apneia do sono, que incluem posição anormal 
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no leito, despertar noturno, obstrução nasal, ronco e so- 
noléncia diurna, estando indicada nesses casos a polisso- 
nografia. A questão da qualidade e da quantidade do sono 
é importante na SD, tendo em vista que a presença de so- 
nolência diurna pode gerar mudança de humor, altera- 
ção da concentração e diminuição da aprendizagem”, 
Outro foco de cuidado deve ser a hidratação e a integri- 
dade da pele que tem tendência a permanecer ressecada 
e sujeita a infecções. Sugerem-se a hidratação diária e o 
uso de sabão neutro na lavagem das roupas, evitando 
agentes químicos como amaciantes e alvejantes que per- 
manecem no tecido e podem provocar irritações na pele. 
São comuns impetigo de repetição, acne e comedões. A 
queilite é outra doença bastante comum entre pessoas 
com SD, tanto por conta do ressecamento da pele, como 
por hábitos orais que incluem mau vedamento bucal, pro- 
trusão lingual e escape de saliva. 

O calendário de imunização, nessa faixa etária, in- 
cluiu hepatite B, dupla tipo adulto (difteria e tétano), fe- 
bre amarela e tríplice viral (sarampo, caxumba e rubéo- 
la) e atualmente o HPVº, 

Sabe-se que as adolescentes do sexo feminino com 
SD são férteis e os do sexo masculino em geral são infér- 
teis*'. A socialização da pessoa com SD proporciona cada 
vez mais experiências de relacionamentos afetivos, e os 
adolescentes devem ser orientados acerca das questões re- 
lativas a sexualidade, prevenção de gravidez e doenças se- 
xualmente transmissiveis““, Além da prevenção de abu- 
sos físicos e sexuais. 

O acompanhamento odontológico dos adolescentes 
com SD tem o foco no desenvolvimento do autocuidado 
em relação à higiene bucal e do controle de cárie e doen- 
ça periodontal. A periodicidade da visita ao dentista po- 
derá variar de acordo com a necessidade do adolescente, 
tendo em vista que, quanto maior a dificuldade apresen- 
tada pelo adolescente e pela família em controlar o bio- 
filme dental, maior deverá ser o controle realizado pelo 
profissional”, Estudos mostram a diminuição de media- 
dores anti-inflamatórios e o aumento dos pró-inflama- 
tórios nessa população quando apresentam a doença pe- 
riodontal, o que resulta numa forma mais agressiva 
dessa doença”. Em casos em que o adolescente e/ou cui- 
dador mantêm um bom controle do biofilme, a periodi- 
cidade dos retornos poderá ser semestral ou anual. Quan- 
do o adolescente e/ou cuidador não conseguem manter 
o controle do biofilme dental, orientam-se retornos tri- 
mestrais ou inicia-se nova conduta de sensibilização para 
a valorização da saúde bucal. 


Sinais de alerta nos adolescentes com SD 


= Sinais de depressão. 

a Sinais de isolamento social. 

a Sincopes. 

= Superproteção familiar. 

= Sinais de abuso ou violência, 

= Sinais de postura inadequada. 

= Higiene do sono inadequada e roncos. 


Cuidado com a saúde do adulto e do idoso 
com SD 


O cuidado prestado à saúde do adulto e do idoso com 
SD deve estar focado na manutenção de um estilo de vida 
saudável (alimentação, higiene do sono e prática de exer- 
cícios), no desenvolvimento de autonomia ¢ autocuida- 
do, socialização e inclusão social e econômica. Nessa fase, 
devem ser discutidas com a família as questões de inde- 
pendência e planejamento futuros, relativas aos cuidados 
e à manutenção financeira da pessoa com SD, tendo em 
vista o envelhecimento dos pais e sua possível dificulda- 
de de manter o cuidado dedicado ao filho ou filha com 
deficiência, Nessa faixa etária, talvez seja essa a maior 
preocupação dos pais. Essa questão é própria da atuali- 
dade, quando a sobrevida das pessoas com SD é maior. 
Existem experiências internacionais exitosas de lares de 
apoio e rede de apoio comunitário que acolhem pessoas 
adultas e idosas com SD cujos pais já morreram ou não 
têm mais condições de prestar cuidado a elas“. 

Nessa fase, o médico deve orientar a família acerca 
das questões de saúde geral; são necessários com perio- 
dicidade anual os seguintes exames: hemograma, dosa- 
gem de TSH e de hormônios tircoidianos (T3 e T4), co- 
lesterol total e frações, triglicerídeos e glicemia, além das 
avaliações de acuidade auditiva e visual. As mulheres com 
SD devem como outras adultas seguir uma rotina de acom- 
panhamento ginecológico anual, assim como os homens 
devem seguir rotina de acompanhamento urológico. Nos 
idosos, indica-se também pesquisa de sangue oculto nas 
fezest186647, 

Assim como nas fases anteriores da vida de uma pes- 
soa com SD, é importante manter as orientações de pos- 
tura cervical e solicitar estudo radiológico de coluna cer- 
vical na vigência de dor cervical, torcicolo, fraqueza de 
membros superiores, tontura ou alterações intestinais e 
vesicais2, Em caso de cirurgia sob anestesia geral, é ne- 
cessário comunicar ao anestesista o risco de hiperexten- 
são da coluna cervical durante o procedimento anestési- 
co ¢ o ato cirúrgico", 

Adultos com deficiência intelectual podem apresen- 
tar baixa densidade mineral óssea. Isso ocorre porque a 
maioria dessas pessoas não tem em sua rotina a prática de 
atividade física, expõe-se pouco à luz solar (o que leva à 
deficiência de vitamina D) e mantém nutrição inadequa- 
da, além de apresentar hipotireoidismo e doença celíaca. 
Pessoas com SD têm um risco maior para desenvolver os- 
teoporose quando comparadas à população em geral. Acre- 
dita-se que a baixa densidade mineral óssea em adultos 
com SD esteja correlacionada com uma significativa di- 
minuição da formação osteoblástica e com o acúmulo ina- 
dequado de massa óssea, sem diferenças significativas na 
reabsorção**?º, 

A osteoartrose de quadril é um problema relevante 
em adultos com SD, com prevalência de 8 a 28%. A op- 
ção de tratamento mais agressiva em casos avançados de 
osteoartrose é a artoplastia total ou parcial de quadril. En- 
tretanto, esse tipo de intervenção requer cuidados adicio- 
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nais quando se trata de pacientes com SD. Os cirurgiões 
tém de levar em conta que a colaboração do paciente mui- 
tas vezes não será possível, correndo o risco de desloca- 
mentos da síntese protética. Além disso, um cuidado es- 
pecial deve ser tomado em relação a instabilidade 
atlantoaxial, anormalidades cardíacas e suscetibilidade a 
infecções. 

A avaliação da densidade óssea está recomendada pelo 
menos uma vez na idade adulta, podendo ser realizada 
precocemente na presença de fatores de risco para osteo- 
porose”?, Aconselhamento nutricional, ingesta de vita- 
minas, suplementação de cálcio, exercícios para fortale- 
cimento muscular e medicações como raloxifeno, 
bisfosfonatos, calcitonina e reposição hormonal são es- 
tratégias que devem ser consideradas na presença de os- 
teoporose na pessoa com SD em qualquer idade”, 

O acompanhamento odontológico tem como foco o 
controle de cárie e da doença periodontal, que poderá se 
mostrar mais agressiva nas pessoas com SD”. Como con- 
sequência dessa agressividade, as extrações dentárias ao 
longo da vida fazem parte da realidade do adulto. Dessa 
forma, outro foco relativo à idade é a reabilitação proté- 
tica, sendo escassos os estudos nessa área”, A periodici- 
dade da visita ao dentista poderá variar de acordo com a 
necessidade apresentada pelo adulto, tendo em vista que, 
quanto maior a dificuldade apresentada por ele ou pelo 
cuidador em controlar o biofilme dental, maior deverá 
ser o controle realizado pelo profissional. Via de regra, a 
periodicidade dos retornos ao dentista pode variar entre 
6 meses a 1 ano, dependendo do perfil do paciente. 

Vale ressaltar que o início do uso dos bisfosfonatos 
para o tratamento da osteoporose deve ser precedido pela 
avaliação odontológica, pois o risco de osteonecrose em 
maxila e mandíbula se faz presente e, caso haja algum tipo 
de foco infeccioso bucal (p. ex., problemas endodônticos 
ou raízes residuais), esse risco pode ser aumentado. Não 
existem estudos na literatura sobre a avaliação do risco 
de osteonecrose induzida por bisfosfonatos em pessoas 
com SD e focos infecciosos bucais, por conta das condi- 
ções inerentes à síndrome, por isso esta é uma preocupa- 
ção que o profissional deverá ter antes da prescrição des- 
se grupo de medicamentos”, 

Outro cuidado na fase adulta continua sendo a hidra- 
tação e a manutenção da integridade da pele com maior 
tendência a permanecer ressecada e sujeita a infecções, 
principalmente em região de glúteos, virilha e axilas. 

Em adultos e idosos com SD, os sintomas de apneia 
do sono também são comuns. A principal causa, assim 
como nos adolescentes, é a obesidade, estando indicada 
a polissonografia. 

Nessa fase do ciclo vital, assim como na adolescên- 
cia, os cuidados nutricionais devem ser reforçados, utili- 
zando-se estratégias de educação em saúde direcionadas 
tanto ao paciente quanto a sua família e cuidadores. O 
acompanhamento nutricional e suas orientações preci- 
sam ser reforçadas pela equipe interprofissional para me- 
lhor adesão da família. Tendo em vista que o núcleo fa- 
miliar serve como modelo de comportamento alimentar, 


permitindo assim adequação no consumo de cereais, ve- 
getais, além de carnes, leite e derivados”. O acompanha- 
mento ponderoestatural segue as tabelas de peso e altu- 
ra de Cronk (1978), como em outras faixas etárias”. 

Perdas auditivas nas pessoas com SD são frequentes 
desde a infância. Além daquelas relacionadas às diferen- 
ças anatômicas do canal auditivo externo, é alta a inci- 
dência de otites. Existem relatos de perdas auditivas neu- 
rossensoriais relacionadas ao envelhecimento que ocorrem 
de 30 a 40 anos antes do que na população em geral”. 

O acompanhamento clínico de adultos com SD deve 
considerar a prevalência de quadros epilépticos, que au- 
menta de 2 a 6% na infância para 12 a 46% na vida adul- 
ta. Queixas gastrointestinais como refluxo gastroesofógi- 
co, constipação, litíase biliar e disfagia também são 
bastante comuns nessa faixa etária”, 

A equipe de saúde deve considerar ainda que o nú- 
mero de hospitalizações de adultos com SD é maior do 
que na população em geral, apesar de não haver diferen- 
ças relativas à mortalidade. Mais de um quarto das inter- 
nações foram causadas por doenças infecciosas, mais es- 
pecificamente as respiratórias. Isso enfatiza a necessidade 
de estratégias de promoção e prevenção de saúde, cons- 
ciente das comorbidades que acompanham a SD*. 

O calendário de imunização para os adultos com SD 
inclui hepatite B, dupla tipo adulto (difteria e tétano), fe- 
bre amarela e tríplice viral (sarampo, caxumba e rubéo- 
la). Nos idosos, somam-se a pneumocócica 23-valente e 
influenza sazonal”, 

Alterações de comportamento são frequentes em adul- 
tos com SD e merecem atenção especial, porque neles os sin- 
tomas psicopatológicos são mais dificeis de serem avaliados 
e podem significar depressão ou deterioração mental. Ou- 
tros transtornos mentais comuns no adulto com SD são: de- 
pressão, ansiedade e transtorno obsessivo-compulsivo”*?, 

A expressão do sofrimento emocional em pessoas 
com SD acontece de maneira diferente. Assim, em vez de 
demonstrarem tristeza ou irritabilidade diante de mu- 
danças em sua vida social, podem apresentar perda de 
suas habilidades funcionais, como: a fala, cuidados de hi- 
giene e/ou alterações no sono. Ao considerar a dificulda- 
de que indivíduos com SD apresentam em expressar ver- 
balmente sua angústia ou utilizar o pensamento abstrato 
para lidar com seus pensamentos e emoções, a alteração 
comportamental pode significar para eles uma forma de 
comunicação de seu quadro de saúde mental”. 

O envelhecimento no adulto com SD ocorre de ma- 
neira precoce e pode acarretar uma série de mudanças na 
sua rotina”, Antes dos 50 anos de idade, os adultos com 
SD tendem a ter melhores habilidades quando compara- 
dos a outras deficiências intelectuais. Após essa idade, al- 
guns adultos com SD podem perder parte das suas capa- 
cidades cognitivas e funcionais e têm maior risco de 
desenvolver doença de Alzheimer a partir dos 40 anos. 
Nesse contexto, o papel da família é fundamental para ga- 
rantir ambientes saudáveis, que ofereçam enriquecimen- 


to cognitivo e afetivos, a fim de reduzir o risco de demén- 
ce", 
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Pesquisas apontam que adultos com SD com idade 
superior a 40 anos apresentam funções neuropsicológi- 
cas e habilidades adaptativas inferiores a pessoas com SD 
mais jovens; em particular, a linguagem, habilidades de 
memória, funções do lobo frontal, visão espacial e com- 
portamentos adaptativos. O aumento do déficit da com- 
preensão verbal, acompanhado de isolamento social, per- 
da de interesse e aumento da fadiga em atividades de vida 
diária são as principais questões apresentadas. Esses si- 
nais podem ser considerados um alarme para uma de- 
mência incipiente. Nesse sentido, a reabilitação neuro- 
cognitiva e psicofarmacológica deve ser introduzida na 
quarta década de vida”. Assim como no envelhecimento 
de pessoas típicas, a pessoas com SD apresentam perda 
da composição muscular, levando a perda de massa mus- 
cular e consequentemente função. Entretanto, pesquisas 
já demonstraram os benefícios do treinamento físico de 
pessoas adultas com SD**!, Assim, a atividade fisica tor- 
na-se fundamental para a preservação da função muscu- 
loesquelética desses pacientes. 

Pessoas com deficiência intelectual são vulneráveis 
ao abuso, por isso em defesa delas surgiu o movimento 
da autodefesa (self-advocacy), que visa reduzir o isola- 
mento dessas pessoas e dar-lhes as ferramentas e expe- 
riências para que exerçam maior controle sobre suas pró- 
prias vidas, falem sobre e por si mesmos”, 

Adolescentes e adultos com SD tém direitos civis e 
benefícios sociais que lhes garantem saúde, educação, 
transporte, direito a voto, acesso ao mercado de trabalho 
e benefício de prestação continuada (Quadro 5)*. 





A pessoa com deficiência intelectual tem os mesmos direitos que 
todos os outros cidadãos, assegurados pela Constituição Federal: 
direito a vida, liberdade, igualdade, não discriminação, segurança, 
propriedade, educação, saúde, trabalho, moradia, lazer, previdência e 
assistência social. Possuem também benefícios sociais específicos: 


Direito ao transporte 

Gratuidade no sistema de transporte municipal/intermunicipal - 
Bilhete Unico Especial para utilização nos ônibus que circulam na 
cidade de São Paulo, Metrô e nos trens da CPTM (concedido por meio 
do Convênio de Integração Tarifária, firmado entre o governo do 
Estado e a Prefeitura de São Paulo em 14/10/2006) 

Gratuidade no sistema de transporte intermunicipal - Cartão Bom 
Especial 

Passe livre - transporte rodoviário, ferroviário e aquaviário 
interestadual gratuito a pessoa com deficiência física, intelectual, 
auditiva ou visual, múltiplo deficiente e surdocegueira, 
comprovadamente carentes ou deficientes (renda per capita de até 
um salário mínimo) - concedido por meio da Lei Federal n. 8.899, de 
29/06/1994 


Suspensão do rodízio de veículos em São Paulo 


A pessoa com deficiência ou seu representante legal pode solicitar a 
bberação da restrição de circulação de veículos 


isenção fiscal para compra de veículo 
(continua) 






Isenção de imposto sobre produto industrializado QPI) na aquisição de 
automóveis, diretamente ou por intermédio de um representante legal: 
entre todos os impostos que incidem na compra de veículos 
automotores, o Único dedutível para aquisição da pessoa com 
deficiência intelectual é o IPI. Esse desconto é dado na compra do 
veículo por pessoa com deficiência intelectual/mental grave ou 
profunda 


Direito à educação 


A pessoa com deficiência tem direito à educação pública e gratuita, 
preferencialmente na rede regular de ensino e, se for o caso, 20 
atendimento educacional especializado (AEE) no contratumo escolar, 
como previsto no art 54 do Estatuto da Criança e do Adolescente (ECA) 


Direito ao trabalho 

O jovem com deficiência ainda encontra respaldo no ECA (art. 66) 
com a garantia de trabalho protegido. A Organização Internacional do 
Trabalho — OIT — assegura muitos direitos da pessoa com deficiência, 
por exemplo, a acessibilidade e a adaptação do local de trabalho para 
o livre trânsito, além de igualdade nas oportunidades de trabalho, sem 
distinção por sua condição 

Direito à saúde 


De acordo com a Constituição Federal, todos têm direito à saúde 
pública gratuita. Direito ao diagnóstico correto, a informação e sos 
tratamentos necessários. Os planos de saúde suplementares não 
podem recusar a adesão da pessoa com deficiência, sob o risco de 
configurar discriminação 


A pessoa com deficiência pode votar, exercer livremente o seu direito 
de votar e ser votado, desde que não tenha sido decretada por 
qualquer motivo sua interdição total 

Direito ao benefício de prestação continuada (BPC) 

É um benefício assegurado pelo Instituto Nacional do Seguro Social 
(INSS) e consiste no pagamento de um salário mínimo à pessoa com 
deficiência pertencente a uma família que apresenta renda per capita 
inferior a um quarto do salário mínimo. Esse benefício pode cessar em 
caso de melhoria da renda familiar ou emprego da pessoa com 
deficiência e, caso necessite novamente, o pedido pode ser refeito 


Sinais de alerta em adultos e idosos com SD 


= Sinais de depressão ou mudança de comportamento. 
= Sinais de isolamento social. 

a Sinais de perda, lentidão cognitiva ou motora. 

= Negligência familiar. 

a Sinais de abuso ou violência. 

= Sinais de postura inadequada. 

= Sonolência diurna excessiva, 


Considerações finais 


O processo de reabilitação para adolescentes e adul- 
tos com SD visa a sua autonomia e conquista da cidada- 
nia, que é o exercício equilibrado e harmonioso dos di- 
reitos e dos deveres de todos e de cada um. Ser cidadão é 
ter pleno acesso aos direitos civis, sociais, políticos e eco- 
nômicos que lhe garantam uma vida digna”. Isso signi- 


7 REABILITAÇÃO EM ADOLESCENTES E ADULTOS COM SÍNDROME DE DOWN 


fica que, embora uma pessoa com deficiência necessite 
do apoio de outras pessoas, ela tem o direito de estar no 
controle de seus próprios recursos financeiros, intelec- 
tuais e afetivos, 
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Introdução 


A osteoartrite (OA) é uma doença complexa e mul- 
tifatorial, de evolução crônica e uma das principais cau- 
sas de dor e incapacidade entre adultos, envolvendo não 
só a cartilagem articular, mas toda a articulação, incluin- 
do o osso subcondral e sinévia'. Envolve predominante- 
mente as articulações que suportam peso, incluindo os 
joelhos, quadris, coluna cervical e lombar e pés. Não é in- 
comum OA de mãos em pessoas que fazem muita ativi- 
dade manual e em indivíduos obesos. O conhecimento 


Osteoartrite — 


Pérola Grinberg Plapler 


recente mudou o nome de osteoartrose para osteoartri- 
te, quando se aprendeu que não é apenas uma doença de- 
generativa e sim com componente inflamatório muito 
evidente. 

A superfície articular normal das articulações sino- 
viais consiste em cartilagem articular (cuja única célula 
é o condrócito) rodeada por uma matriz extracelular que 
inclui várias macromoléculas, como proteoglicanos e co- 
lágeno. A cartilagem facilita a função articular e protege 
o osso subcondral subjacente por meio da distribuição 
de grandes cargas, mantendo baixas tensões de contato, 
e reduzindo o atrito na articulação. 

O líquido sinovial é formado por meio de um pro- 
cesso de ultrafiltragem de soro por células que formam a 
membrana sinovial (sinoviócitos). Células sinoviais tam- 
bém fabricam ácido hialurónico (AH, também conheci- 
do como hialuronato), um glicosaminoglicano que é o 
principal componente do fluido sinovial. O líquido sino- 
vial é o responsável por nutrir a cartilagem articular, que 
é avascular, Ele também fornece a viscosidade necessária 
para absorver o choque de movimentos lentos, bem como 
a elasticidade necessária para absorver o choque de mo- 
vimentos rápidos”. 
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E Figura 1. Diagrama esquemático demonstrando a anatomia da cartilagem articular e do osso subcondral em articulações normais e com 


osteoartrite (OA). Fonte: Sharma et al, 2013”. 
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Fisiopatologia 


Foi apenas há pouco mais de 10 anos que Pelletier et 
al, mudaram o conceito da OA, ao considerá-la uma doen- 
ça inflamatória das articulações sinoviais diartrodiais”, 
contribuindo para a instalação de sinovite*. A inflamação 
passou a ser vista como o componente fundamental na 
promoção e na progressão da osteoartrite com destrui- 
ção da cartilagem e osso. Na verdade, Berenbaum obser- 
vou que, além de alterações inflamatórias, que interferem 
claramente na homeostase da cartilagem articular, o osso 
subcondral pode também desempenhar um papel impor- 
tante no processo de osteoartrite, não só agindo para ate- 
nuar respostas mecânicas, mas também servindo como 
uma fonte primária e reservatório de mediadores infla- 
matórios envolvidos em ambas as vias da dor associada 
à osteoartrite e a degradação da camada profunda da car- 
tilagem articular”. 

Mais recentemente, Cicuttini e Wluka propuseram 
que a osteoartrite deva ser reclassificada como uma doen- 
ça sistêmica e não uma doença focal das articulações”. A 
inflamação envolvendo citocinas, adipocinas, metalopro- 
teases, deficiência de vitamina D e desregulação do me- 
tabolismo do microRNA parece desempenhar papéis im- 
portantes na fisiopatologia da osteoartrite’. A inflamação 
imunomediada é agora considerada um achado comum 
em tecido sinovial de pacientes com osteoartrite*. Essa 
inflamação seria causa de lesão e destruição da cartila- 
gem com exposição de autoantígenos específicos ao sis- 
tema imunológico. Como resposta, haveria a promoção 
de ativação imune, com migração, adesão e retenção de 
células T, células B e macrófagos no tecido sinovial da ar- 
ticulação. Desse modo, as citocinas e quimiocinas seriam 
secretadas a partir de células imunitárias ativadas”. 

Há ainda muito a aprender sobre os mecanismos de- 
sencadeantes, incidência e progressão da OA". A com- 
preensão dessa complexidade inerente na regulação da 
destruição de articulações sinoviais em osteoartrite será 
também importante para a concepção de estratégias de 
intervenção que foram completamente ignoradas nos úl- 
timos 20 anos ou mais. Essas estratégias devem incluir 
formas de limitar terapeuticamente a inflamação do te- 
cido sinovial e, portanto, a destruição promovida pela os- 
teoartrite e ao mesmo tempo estimular a reparação da 
cartilagem articular”. 

Os fatores de risco para o aparecimento da OA po- 
dem ser divididos em fatores pessoais, como idade, sexo, 
obesidade, genética, raça/etnia e dieta, e os fatores liga- 
dos especificamente às articulaçãoes, incluindo traumas 
e lesões, mau alinhamento e sobrecarga anormal das ar- 
ticulações. A interação desses fatores de risco é comple- 
xa e constitui um desafio para o médico que trata esses 
pacientes. Alguns fatores de risco são modificáveis, como 
a obesidade, e evitá-los ajudaria bastante na prevenção e 
na diminuição do impacto da osteoartrite"!, 

A OA afeta cerca de 15% da população. Tem predile- 
ção por articulações dos membros inferiores, como o joe- 
lho e quadril. Atualmente, a OA é uma das doenças mais 


comumente diagnosticadas, e espera-se que sua preva- 
lência duplique até o ano de 2020, em grande parte por 
conta do envelhecimento da população e do aumento 
crescente da obesidade”. 

OA pode ser definida sob o ponto de vista da patolo- 
gia, da radiografia e da clínica. Parece ser o resultado de 
uma interação complexa entre fatores mecânicos, celula- 
res e bioquímicos levando a uma patologia comum. 

Na OA inicial a cartilagem pode estar mais espessa e 
inchada, com acúmulo de água, em razão da quebra da rede 
de colágeno, As evidências também sugerem que existe au- 
mento da proliferação celular e da atividade dos condróci- 
tos. À disso, essas células não são capazes de manter a 
integridade da matriz da cartilagem, principalmente por 
causa de sua incapacidade para responder a fatores de cres- 
cimento, e, assim, contribuem ainda mais para o aumento 
da degradação da matriz e a destruição do colágeno tipo 
II”, Danos à cartilagem articular e ao osso subcondral po- 
dem levar a inflamação sinovial adjacente, causando mais 
liberação de citocinas inflamatórias, proteinases, metalo- 
proteinases de matriz (MMP) e a agrecanase, que atua ace- 
lerando ainda mais a degradação da cartilagem, fechando 
e perpetuando um círculo vicioso™. A liberação desses me- 
diadores inflamatórios, assim como a formação de osteó- 
fitos, pode irritar as terminações nervosas sensoriais na si- 
nóvia, causando dor. Análise de ressonância magnética de 
indivíduos com OA do joelho mostrou que o espessamen- 
to sinovial foi maior entre os indivíduos que sentiam dor 
no joelho do que em indivíduos assintomáticos”, Atribui- 
-se ao osso subcondral grande importância nesse processo 
de osteoartrite. Essa região sofre adaptações durante o de- 
senvolvimento da OA, incluindo um aumento na espessu- 
ra da placa subcondral, esclerose, estreitamento do espaço 
articular, redução na mineralização da matriz, aumento do 
volume de osso esponjoso, formação de osteófitos nas mar- 
gens articulares, desenvolvimento de cistos ósseos e inva- 
são vascular da cartilagem. Essas mudanças podem causar 
alterações nas superficies articulares adjacentes, que por 
sua vez irão alterar a congruência articular, acelerando o 
progresso da doença!*. 

Pode-se dividir os fatores de risco em locais e sistê- 
micos, modificáveis ou não modificaveis'* 

Dos fatores locais, alguns são parcialmente modifi- 
cáveis e evitáveis: 

= Força muscular: pode e deve ser corrigida. Múscu- 
los fortes dividem a sobrecarga sobre as articulações e são 
um importante fator de proteção. 

As associações entre a força muscular e osteoartrite 
têm variado, tendo como base músculos específicos e 
articulações examinadas. Comentários recentes concluem 
que a fraqueza muscular pode conferir risco de início e 
manutenção ou progressão da osteoartrite do joelho”. 

Quadriceps femoral é um músculo antigravitacional 
do membro inferior, que serve para desacelerar o membro 
durante a deambulação, absorver carga, bem como propor- 
cionar estabilidade articular dinâmica. Tem sido postula- 
do que a fraqueza do quadríceps femoral poderia desem- 
penhar um papel importante na gênese da OA do joelho. 
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= Risco aumentado de incidéncia de OA 


E Figura 2. Fatores de risco. 


Déficits na força muscular, na ativação e na proprio- 
cepção são comuns em pacientes com OA dos joelhos. 
Podem ocorrer como consequência do desuso relaciona- 
do à dor ou podem ser o fator desencadeante da OA”. A 
fraqueza do quadríceps pode também aumentar o risco 
de danos estruturais. Para cada aumento de 5 kg na for- 
ça extensora, Slemenda et al. encontraram uma redução 
de 20 a 29% nas chances de desenvolver sintomas e OA 
radiográfica do joelho". Melhora da função do músculo, 
especialmente da força, por meio de exercício tem sido 
associada com redução da dor e melhora da função em 
pessoas com OA do joelho’. 

= Atividade fisica/ocupação: a atividade fisica deve ter 
uma intensidade que seja protetora para a articulação. O 
excesso ou a ausência de carga levam igualmente a danos 
importantes sobre a cartilagem. Muitas vezes, no trabalho, 
é impossível proteger de forma adequada as articulações, 
quando são necessários movimentos com muita carga ou 
repetitivos. O uso repetitivo das articulações ou sua sobre- 
carga, na atividade laborativa, podem ser desencadeantes 
de OA. Também no esporte, esse excesso de atividade, além 
de lesões traumáticas com rupturas meniscais ou de liga- 
mentos, podem provocar danos nas articulações”, 

= Lesões articulares: são importante fator de osteoar- 
trite. Nem sempre conseguimos evitar acidentes. 

= Alinhamento articular: mesmo deformidades pe- 
quenas podem em longo prazo evoluir para osteoartrite. 
O uso de palmilhas pode ser recomendado em algumas 
ocasiões. A alteração do alinhamento do membro altera 
a distribuição de cargas no joelho, sobrecarregando um 
compartimento mais que os outros. O mau alinhamen- 
to do joelho é um dos mais fortes preditores de progres- 
são da OA, levando a degradação estrutural do compar- 
timento que estava sob maior compressão?!. A OA da 
região medial do joelho foi quatro vezes mais prevalente 
em indivíduos com alinhamento em varo, enquanto a 


Predisposição individual 


bal 


progressão lateral foi cinco vezes mais provável em indi- 
víduos com alinhamento em valgo?, 

= Dismetria entre membros: pode ser causa de maior 
sobrecarga articular. Deve ser corrigido com o uso de 
compensações, sempre que necessário. 

Fatores de risco sistêmicos — modificáveis: 

= Obesidade: a gordura é atualmente considerada a 
maior glândula do corpo e fonte de produção de citoci- 
nas, intensificando o quadro inflamatório da OA. A obe- 
sidade se tornou um problema global que conduz ao ex- 
cesso de morbidade e mortalidade. Existe evidência 
considerável que indica que a obesidade representa um 
dos fatores de risco mais importantes para a OA em ar- 
ticulações periféricas, como o joelho e quadril”. A ten- 
dência é que com o aumento da obesidade haja também 
um aumento na prevalência da OA. 

Ter excesso de peso não só precede o desenvolvimento 
da doença, mas também aumenta o risco de progressão ra- 
diografica™. Para cada aumento de 5 unidades no indice de 
massa corporal (IMC), existe um risco aumentado de 35% 
de desenvolver OA do joelho. A magnitude da associação 
foi significativamente mais forte nas mulheres do que em 
homens. Além disso, Lohmander et al. encontraram um ris- 
co relativo de OA do joelho de 8,1 para pacientes com IMC 
> 30 em uma população sueca”. Por outro lado, o estudo 
de Framingham mostrou que a redução de peso de 5 kg 
proporciona uma diminuição do risco para o desenvolvi- 
mento de OA do joelho de até 50% nos próximos 10 anos. 

Muito interessante também é a relação da obesidade 
com a osteoartrite de mãos. Mesmo sem sobrecarga, in- 
divíduos obesos podem ter OA pelo efeito da gordura 
como produtor sistêmico de adipocina, causando um pro- 
cesso inflamatório que favorece a OA. 

Para cada quilo de peso perdido, o joelho irá experi- 
mentar uma redução de quatro vezes a carga durante as 
atividades diárias, o que é bastante protetor”. 
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E Figura 3. Alinhamento articular. 
Fonte: Felson & Hodgson, Z014%, 
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= Figura 4. Técnicas de avaliação de resultados estruturais, focando na fraqueza muscular e disfunção sensorial aferente com treinamento 
neuromuscular e de força, em pacientes ou indivíduos em risco de desenvolver OA do joelho. 
Fonte: Roos, 2011*. 


Fatores de risco sistêmico — não modificáveis: cânicos reduzida. Com o avanço da idade ocorrem redu- 
= Idade: esse é um dos maiores preditores da OA. ções no volume da cartilagem e no conteúdo de proteo- 
Acredita-se que isso ocorra por uma combinação de mu-  glicanos. A cartilagem não é mais tão bem nutrida, 
danças, como alterações biológicas (senescência celular), podendo aumentar a possibilidade de lesões. A sarcope- 
e ter uma capacidade de adaptação aos desafios biome- nia é outro fator de desestabilização da articulação. A dis- 


função muscular compromete mecanismos de proteção 
neuromusculares, levando a um aumento da mobilidade 
articular e, em última análise, resultando na osteoartrite. 
Esse efeito reforça a necessidade de exercícios contínuos 
de fortalecimento como um meio de prevenção da dis- 
função muscular. 

= Género: as mulheres são associadas com uma maior 
prevalência e gravidade da OA e são mais afetadas nas 
mãos, pés e joelhos do que os homens. Além disso, as mu- 
lheres são mais propensas a sofrer OA radiográficas mais 
graves do joelho do que os homens, especialmente após 
a menopausa. O aumento da incidência de OA na oca- 
sião da menopausa tem levado a hipóteses sobre o papel 
do estrogênio na OA. O estrogênio pode desmascarar os 
sintomas da OA, melhorando a sensibilidade à dor; no 
entanto, os resultados de estudos observacionais e ensaios 
clínicos tém sido conflitantes. As disparidades de gênero 
também podem ser causadas por diferenças na resistên- 
cia óssea, alinhamento, frouxidão ligamentar, gravidez e 
força neuromuscular. As mulheres também podem ter 
um volume reduzido de cartilagem do joelho maior do 
que os homens, mas não é claro se esta poderia contri- 
buir para a perda acelerada de cartilagem. 

= Genética: OA parece estar fortemente determina- 
da em pelo menos 60% dos casos no quadril e mão e até 
40% em joelho, por fatores genéticos. Novos estudos mos- 
traram que ter pai ou mãe submetidos à artroplastia to- 
tal do joelho foi associado a uma maior prevalência de 
dor no joelho e piora da osteoartrite”’. 


Dieta 


Estamos voltando a valorizar os alimentos que inge- 
rimos. Hipócrates já dizia que “somos o que comemos”. 
Espécies reativas de oxigênio (ROS) podem se acumular 
com a idade ou ser produzidas nas articulações, danifi- 
cando a cartilagem”. A formação de antioxidantes, para 
combater esses radicais livres, depende de uma alimen- 
tação saudável, rica em vitaminas e minerais. 

As vitaminas que participam na formação de antio- 
xidantes podem desempenhar um papel na osteoartrite. 
Baixa ingesta de vitamina C, por exemplo, tem sido asso- 
ciada a um risco aumentado de progressão da OA do joe- 
lho”. 

A vitamina K é um importante regulador da mine- 
ralização de osso e cartilagem. Os baixos níveis plasmá- 
ticos da filoquinona (< 0,5 nmol/L) podem aumentar a 
prevalência de OA, osteófitos e estreitamento do espaço 
articular na mão e osteófitos no joelho”. 

Em relação à vitamina D, foi postulado que quando 
em níveis baixos, pode aumentar a incidência e progres- 
são de OA do joelho e quadril”. A relação entre a vitami- 
na D e a OA ainda é conflitante. Estudos mostraram que 
baixos níveis de vitamina D no soro foram capazes de pre- 
dizer perda do espaço articular e aumento do crescimen- 
to de osteófitos em OA do joelho”. No entanto, outros 
estudos não conseguiram correlacionar a vitamina D com 
a osteoartrite. 
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Traumas esportivos 


Lesão traumática da articulação é um importante fa- 
tor de risco para a osteoartrite, particularmente no joe- 
lho (dano meniscal, ruptura do ligamento cruzado ante- 
rior ou lesão direta da cartilagem articular) e tornozelo”, 
A teoria de que se deve sempre fazer reconstrução cirúr- 
gica como uma estratégia para proteger contra a osteoar- 
trite do joelho é bastante questionável. No National Swe- 
dish Patient Register, o risco de desenvolver osteoartrite 
do joelho durante uma média de 9 anos foi maior entre 
os pacientes com lesão do ligamento cruzado reconstruído 
do que naqueles tratados conservadoramente (taxa de ris- 
co 1,42, IC 95% 1,27-1,58)”. 

Sinais e sintomas? 

Os sintomas da osteoartrite incluem o seguinte: 

= Dor profunda nas articulações exacerbada por uso 
intenso: principal sintoma da doença. 

= Redução da amplitude de movimento e crepitação: 
frequentemente presente. 

a Rigidez durante o repouso: pode apresentar rigi- 
dez articular matinal, geralmente com duração menor 
que 30 minutos. 

= Osteoartrite da mão: 

- Articulações interfalangeanas distais são as mais 
frequentemente afetadas. 

- Interfalangeanas proximais e articulação na base 
do polegar também são tipicamente envolvidas. 

- Nódulos de Heberden, que representam osteófitos 
palpáveis nas articulações, são mais característicos nas 
mulheres do que nos homens. 

- Asalterações inflamatórias são de baixa intensida- 
de, podendo passar despercebidas. 


Mecanismos de dor na osteoartrite 


Dor é o principal sintoma da osteoartrite?. Uma abor- 
dagem recente sobre as mudanças que se desenvolvem no 
sistema nervoso periférico e central ocorreram em mui- 
tas pessoas quando essas passaram a ter uma dor crôni- 
ca, como parte da dor da osteoartrite. Essas alterações no 
sistema nervoso tornam o tratamento mais dificil e a dor 
mais grave. Talvez isso pudesse ser evitado se a doença ti- 
vesse sido identificada e tratada mais cedo”, 

Presume-se que as dores surgem a partir de uma com- 
binação de mecanismos, incluindo: 

= Elevação periosteal pelo osteófito. 

= Congestão vascular do osso subcondral, levando 
ao aumento da pressão intraóssea. 

a Sinovite com a ativação de nociceptores na mem- 
brana sinovial. 

= Fadiga nos músculos envolvidos na articulação. 

= Contratura da musculatura periarticular. 

= Derrame e distensão da cápsula articular. 

= Lesão de menisco. 

a Inflamação periarticular das bursas. 
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= Fatores psicológicos. 


= Crepitação. 
a Sensibilização central da dor. 


Estudos de imagem? 


= A radiografia simples é o método de imagem de 
escolha para o diagnóstico da OA, porque é de baixo cus- 
to e fácil obtenção, permitindo a visualização da dimi- 
nuição do espaço, da irregularidade do osso subcondral, 
dos cistos ósseos e dos osteófitos, todos eles presentes nas 
articulações com artrite. 

= Tomografia computadorizada (TC): raramente uti- 
lizada no diagnóstico da osteoartrite primária. 

® Ressonância magnética (MRI): não é necessária na 
maioria dos pacientes com osteoartrite, a menos que se 
suspeite de alguma patologia adicional passível de corre- 
ção cirúrgica. Ao contrário da radiografia, na ressonân- 
cia magnética podemos visualizar diretamente a cartila- 
gem articular e outros tecidos moles (p. ex., menisco, 
tendão, músculo ou presença de derrame). Algumas téc- 
nicas tém sido usadas em estudos de medicamentos, com 
o objetivo de avaliar alterações na cartilagem. No entan- 
to, ainda são de custo muito elevado e não trazem vanta- 
gens para a clínica desses pacientes. 

= Ultrassonografia: sem papel na avaliação clínica de 
rotina de pacientes com osteoartrite. No entanto, ela pode 
ser usada como uma ferramenta para monitorar a dege- 
neração da cartilagem e para guiar infiltrações articula- 
res de viscossuplementadores. 

= Cintilografia óssea: pode ser útil para o diagnósti- 
co precoce de osteoartrite de mãos, além de ajudar a di- 
ferenciar osteoartrite de metástases ósseas e osteomielite. 


Abordagem terapêutica da OA 


Na pirâmide que representa como deveriam ser tra- 
tados os pacientes com osteoartrite, vemos em sua base 
que todos os pacientes deveriam receber educação sobre 
o que é a doença, como prevenir e como tratar”. Isso po- 
deria aumentar a aderência ao tratamento. Fazem ainda 
parte dessa base o controle de peso e a realização de exer- 
cícios. No segundo andar deve vir o tratamento medica- 
mentoso com drogas que possam proteger a cartilagem 
e se possível alterar o curso da doença. No topo da pirá- 
mide, e que procuramos evitar, vem a cirurgia. Pode-se 
dividir em intervenções medicamentosas e não medica- 
mentosas. 

Tratamento não medicamentoso: 

= Educação do paciente: é importante a aderência ao 
tratamento e às recomendações para algumas mudanças 
de hábitos de vida. 

a Uso de calor e frio: o calor favorece o relaxamen- 
to muscular e a analgesia. Alguns pacientes, no entanto, 
preferem o frio ao calor. O calor pode ser superficial (com- 
pressas quentes ou de gelo, infravermelho, turbilhão e pa- 
rafina). O calor profundo utiliza em geral as ondas curtas, 
ultrassom e micro-ondas. 


= Perda de peso: considerado um dos fatores mais 
importantes na prevenção e no tratamento da osteoartri- 
te, pela interferência mecânica (diminuição da sobrecar- 
ga) e pelo fator inflamatório (produção de adipocinas 
pela gordura). 

= Adaptação biomecânica: adequando posturas e 
adaptando órteses (palmilhas, meios auxiliares da mar- 
cha) visando a retirada de sobrecarga sobre a articula- 
ção como um todo ou sobre partes da articulação para 
melhor posicionamento das articulações e para diminuir 
a pressão. 

a Exercício: o movimento é o fator externo mais im- 
portante que regula a manutenção dos tecidos articula- 
res. A intensidade da carga determina a saúde articular. 
Tanto no desuso quanto na sobrecarga, as chances de 
desenvolver osteoartrite aumentam”, Isso porque com o 
estímulo mecânico fisiológico são liberadas substâncias 
anabólicas que levam à diminuição de processo inflama- 
tório, por meio da diminuição de metaloproteases e pros- 
taglandinas”. A transmissão das forças mecânicas exige 
a participação de ossos, músculos, cartilagem articular, 
ligamentos, tendões e sinóvia — todos sensíveis a magni- 
tude, duração e natureza do estímulo mecânico. Quando 
a carga é excessiva (over-use) ocorrem alterações bioqui- 
micas e metabólicas, como o acúmulo de citocinas e en- 
zimas, alteração da ultraestrutura de colágeno, maior hi- 
dratação da cartilagem e fissuras da superfície articular, 
levando a alteração da integridade funcional da articula- 
ção”, 

O tipo e duração da sobrecarga aplicada influenciam 
de forma muito importante a atividade do condrócito, o 
comportamento da matriz extracelular e a expressão gê- 
nica das metaloproteinases. A presença de interleucinas 
é necessária para estimular tanto a atividade anabólica 
quanto a catabólica, o que pode ser importante na rege- 
neração e reestruturação dos tecidos em longo prazo”. 

A fraqueza muscular é um preditor do início da os- 
teoartrite de joelho, enquanto a disfunção sensorial afe- 
rente é um preditor da progressão da osteoartrite. As in- 
tervenções de exercício, para serem eficazes, devem 
abordar tanto a fraqueza muscular quanto a disfunção 
sensorial aferente (propriocepção). Quanto mais cedo pu- 
dermos intervir para modificar a carga e pressão sobre a 
cartilagem, mais chances teremos de diminuir os riscos 
para nossos pacientes”, 

Recomendações para exercícios”: 

= Tanto o fortalecimento quanto o exercício aeróbi- 
co podem reduzir a dor e melhorar a função e a saúde ar- 
ticular. 

® Os exercicios devem ser individualizados, levando 
em conta fatores como a idade, comorbidades e mobili- 
dade global. 

= A adesão ao exercício é o principal preditor de bom 
resultado em longo prazo, assim estratégias para melho- 
rar e manter a aderência devem ser adotadas. 

= Melhora na força muscular e propriocepção, ad- 
quirida com programas de exercícios, pode reduzir a pro- 
gressão da osteoartrite. 


= A eficácia do exercício é independente da presen- 
ça ou gravidade dos achados de radiografia. 

- Devem ser adotadas estratégias para melhorar e 
manter a aderência ao tratamento. 

- Fazer exercícios em academia ou em casa é igual- 
mente eficaz e por isso a preferência do paciente deve ser 
considerada. 

- Para serem eficazes, programas de exercícios de- 
vem incluir aconselhamento e educação para promove- 
rem uma mudança positiva no estilo de vida, com um au- 
mento na atividade física. 





supervision 
período inicial 


- 

Programa de exercícios 

individual, em casa, sob 
medida 








Ainda não existe cura para a OA. Quando a dor é 
constante, a limitação de movimentos muito incapaci- 
tante comprometendo de modo importante a qualidade 
de vida e não há alívio com nenhuma medida terapéuti- 
ca, a solução acaba sendo a artroplastia de quadril ou joe- 
lho. 

Exercício combinado com dieta para controle da mas- 
sa corporal deve ser o pilar da prevenção e reabilitação 
para as pessoas com OA de quadril e joelho. 
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Introdução 


Não há dúvidas sobre a importância da atividade fi- 
sica ou dos exercícios, que são uma categoria particular 
de atividade fisica estruturada e repetitiva, na promoção 
de saúde e na prevenção de doenças crônicas não trans- 
missíveis na população geral. A Organização Mundial de 
Saúde (OMS) relata, em seu site, que a atividade física in- 
suficiente é um dos dez principais fatores de risco de mor- 
te no mundo, além de ser fator de risco para doenças crô- 
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nicas não transmissíveis como as doenças cardiovascula- 
res, câncer e diabetes’. Apesar desse conhecimento, um 
em cada quatro adultos não é suficientemente ativo e mais 
de 80% da população de adolescentes do mundo também 
é insuficientemente ativa!. 

Níveis regulares de atividade fisca melhoram a capa- 
cidade cardiopulmonar e a saúde de ossos e músculos, 
além de reduzirem risco de hipertensão, doença corona- 
riana, acidente vascular cerebral (AVC), diabetes, câncer 
de mama, cólon e depressão. A atividade física regular di- 
minui o risco de quedas e fraturas associadas e contribui 
para a manutenção do peso. 

A deficiência é um termo genérico, que abrange des- 
de problemas relacionados a função ou estrutura do cor- 
po, limitações ou incapacidade para a realização de ativi- 
dades por dificuldade na execução de tarefas e restrições 
à participação ao se considerar situações reais. A deficién- 
cia não é, portanto, apenas um problema de saúde. É um 
fenômeno complexo, que reflete a interação entre as ca- 
racterísticas de uma pessoa com a sociedade e o ambien- 
te em que ela vive. A superação das dificuldades enfrenta- 
das por pessoas com deficiência exige intervenções 
relacionadas a barreiras ambientais e sociais. As pessoas 
com deficiência têm as mesmas necessidades de acesso à 
saúde que qualquer indivíduo sem deficiência tanto para 
promoção de saúde como para prevenção e tratamento de 
doenças. Indivíduos com deficiências têm, contudo, uma 
faixa mais estreita de saúde, tanto pela exclusão social e 
pobreza, falta de acesso a tratamentos, como pela maior 
vulnerabilidade a condições secundárias, como úlceras de 
pressão ou infecções do trato urinário. Evidências suge- 
rem que as pessoas com deficiência enfrentam grandes 
obstáculos ao acesso de serviços de saúde e reabilitação’, 

E qual o papel da atividade física e dos exercícios na 
população dos deficientes físicos? 

Além dos beneficios já citados para a saúde geral, há 
a questão da participação nas atividades sociais e recrea- 
tivas, maior inclusão e qualidade de vida, além de bene- 
fícios específicos sobre determinadas condições de defi- 
ciência ou incapacidade. 

O objetivo deste capítulo é discorrer sobre o papel 
dos exercícios na recuperação funcional e na qualidade 
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de vida dos indivíduos com deficiência. Foram escolhi- 
dos temas específicos, não se propondo a esgotar o assun- 
to, mas dar suporte ao melhor entendimento dessa ques- 
tão tão relevante que é a necessidade da atividade física 
regular na promoção de saúde, entendida em seu concei- 
to mais amplo. 


Princípios da neuroplasticidade pós-lesão 
encefálica 


Como o tema a ser tratado é o da deficiência, inicia- 
-se pelo estudo das lesões encefálicas e do potencial de 
plasticidade neural relacionado a abordagens que podem 
incrementar a recuperação funcional desses indivíduos, 
com seus graus diversos de deficiências motoras, cogni- 
tivas e sensoriais e incapacidades relacionadas. 

Nas últimas décadas, pesquisas em neurociências evi- 
denciaram a capacidade de adaptação do sistema nervo- 
so central pós-lesão, a neuroplasticidade. Neurônios, en- 
tre outras células do cérebro, possuem a capacidade de 
alterar sua estrutura e seu funcionamento em resposta a 
uma variedade de estímulos, incluindo o treinamento 
comportamental”. A plasticidade neural é o mecanismo 
pelo qual o cérebro codifica experiências e aprende no- 
vos comportamentos. Essa aprendizagem é a base da rea- 
bilitação para reorganizar o cérebro danificado?, 

As abordagens para melhorar a função após a lesão 
cerebral dividem-se em duas categorias: (a) esforços para 
limitar a gravidade da lesão inicial para minimizar a de- 
ficiência e a consequente incapacidade; e (b) esforços para 
reorganizar o cérebro e compensar a função já compro- 
metida?, 

Há evidências de que o cérebro remodela continua- 
mente seu circuito neural, a fim de codificar novas expe- 
riências e permitir mudanças de comportamento”, Pes- 
quisas sobre a neurobiologia da aprendizagem e da 
memória sugerem que, para cada novo evento de apren- 
dizagem, haja alguma alteração necessária no sistema ner- 
voso central que dé suporte a esse aprendizado*”. Essa 
neuroplasticidade é conduzida por alterações nas expe- 
riências comportamentais, sensoriais e cognitivas. Esse 
processo de reorganização em cérebros saudáveis pela 
aprendizagem é também a chave para a reorganização do 
tecido remanescente no cérebro danificado. 

Indivíduos desenvolvem estratégias comportamen- 
tais compensatórias para realizar atividades de vida diá- 
ria (AVD) mesmo com deficiências e incapacidades pós- 
-lesão cerebral'”?, Esses comportamentos autoaprendidos 
fazem parte das mais significativas mudanças comporta- 
mentais na vida adulta. As mudanças de comportamen- 
to autoaprendidas podem ser positivas, contribuindo para 
adaptação e melhora funcional"; ou negativas, interfe- 
rindo na melhora funcional. 

Em um excelente artigo sobre plasticidade neural de- 
pendente da experiência e seu alcance na reabilitação”, 
são propostos dez princípios que podem incrementar a 
recuperação funcional de indivíduos com lesão encefáli- 
ca. Eles serão discutidos a seguir. 


Princípio 1: use-o ou perca-o 


Circuitos neurais que não participam ativamente da 
execução de tarefas durante um período prolongado de 
tempo começam a se deteriorar. A privação de uma mo- 
dalidade sensorial pode acarretar em uma mudança na 
correspondente área cortical, que passa a ser ativada por 
outra modalidade sensorial, como ativação de áreas do 
córtex visual durante leitura em Braille por cegos! e ati- 
vação cortical auditiva aos estímulos visuais para surdos”. 


Princípio 2: use-o e melhore-o 


Em contraste com as experiências que mostram como 
a falta de uso pode deteriorar a função do cérebro, vários 
estudos em animais têm mostrado como a plasticidade 
pode ser induzida em regiões específicas do cérebro por 
meio do treinamento prolongado? 


Princípio 3: especificidade 


Em pesquisas sobre a neurobiologia do aprendiza- 
do e memória, há que se distinguir as mudanças cere- 
brais relacionadas à memória (novos engramas) das mu- 
danças que modulam a força ou a representatividade do 
engrama. Alterações nos padrões de conectividade neu- 
ral não são conquistadas pelo mero uso, mas sim por 
um processo complexo de aprendizagem ou aquisição 
de habilidades motoras. Nos seres humanos, a aquisição 
de habilidades está associada a mudanças nos padrões 
de ativação do córtex motor!*"”, e a representações de 
movimento como revelado pela estimulação magnética 
transcraniana'*?, 


Princípio 4: a repetição importa 


O simples desempenho da tarefa não é suficiente para 
conduzir a plasticidade. A repetição de um comporta- 
mento recém-aprendido (ou reaprendido) é necessária 
para induzir alterações neurais duradouras. A repetição 
pode ser necessária para se obter um nível de reorgani- 
zação cerebral suficiente para que o indivíduo mantenha 
o uso da função afetada para além da terapia. 


Princípio 5: a intensidade importa 


Além da repetição, a intensidade do estímulo pode 
afetar a plasticidade neural. Animais treinados em uma 
tarefa específica de alcance motor que conseguiam exe- 
cutar 400 movimentos por dia tiveram aumento no nú- 
mero de sinapses no córtex motor”, enquanto em animais 
treinados para executar tais movimentos 60 vezes por dia 
não foram observados tais aumentos”, 


Princípio 6: o tempo importa 


O treinamento é consideravelmente mais eficaz quan- 
do administrado logo após a lesão. Nudo e Milliken rela- 


taram que o treinamento precoce em macacos-esquilo, 
pós-infartos corticais motores focais, prevenia a perda de 
representação motora no córtex perilesdo*'. 


Princípio 7: a motivação importa 


A motivação já é uma consideração importante no 
tratamento de muitas desordens neurológicas; no entan- 
to, necessita-se de uma melhor compreensão dos processos 
neurais subjacentes para a potencialização do tratamen- 
to. Alguns estudos apontam para evidências relacionadas 
ao papel da acetilcolina no campo da motivação. O uso 
de agonistas de acetilcolina pode favorecer a recuperação 
após lesão cerebral”, 


Princípio 8: a idade importa 


Respostas neuroplásticas são alteradas no cérebro en- 
velhecido”. A exponenciação das sinapses dependentes 
da experiência”, sinaptogênese” e reorganização do mapa 
cortical?” são todos reduzidos com o envelhecimento. Ain- 
da assim, em pesquisas sobre os efeitos da reabilitação 
após dano cerebral em animais idosos, constata-se que 
animais velhos saudáveis beneficiam-se de treinamento 
de habilidades motoras,” exercícios”? e exposição a am- 
bientes complexos e de interação social”*, 


Princípio 9: transferência 


Transferência refere-se à capacidade de reorganização 
de um conjunto de circuitos neurais para promover conco- 
mitante ou subsequente plasticidade. Aqui vale ressaltar a 
importância do exercício físico para a promoção de um am- 
biente fértil para apoiar a plasticidade neural. A atividade 
fisica resulta em angiogênese no córtex motor”? e cerebe- 
lo” e na expressão de fatores, neurotrofinas, que promovem 
crescimento e sobrevivência de neurônios vulneráveis na 
medula, no hipocampo e em outras regiões do cérebro”, 


Princípio 10: interferência 


A plasticidade neural tem uma conotação favorável ao 
ser descrita no contexto da recuperação da função; no en- 
tanto, a plasticidade pode também impedir a mudança 
comportamental, A interferência refere-se à capacidade de 
plasticidade dentro de um determinado circuito neural para 
impedir a indução de uma nova expressão de plasticidade 
no mesmo circuito, o que, por sua vez, pode prejudicar a 
aprendizagem”. Em termos práticos, uma terapia que be- 
neficie uma tarefa pode interferir no desempenho de outra. 


Promovendo neuroplasticidade 
para reabilitação motora pós-AVC: 
efeitos do exercício aeróbico 


O AVC é a principal causa de deficiência em longo 
prazo na América do Norte. Déficits motores são bas- 
tante comuns pós-AVC; até 75% dos sobreviventes de um 
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AVC apresentam incapacidades relacionadas ao membro 
superior que persistem para uma fase crônica”. Ao lon- 
go dos 6 primeiros meses após o evento, alguma recupe- 
ração motora espontânea ocorre”, mas ganhos adicio- 
nais na função motora dependem do treinamento de 
reabilitação. O processo de reabilitação motora, que é uma 
forma de aprendizagem motora”, diz respeito a uma mu- 
dança permanente do comportamento motor evocado 
pela prática ou experiência”, Indivíduos com sequela de 
AVC iniciam seus treinamentos de reabilitação num es- 
forço de reaprendizado de habilidades motoras perdidas 
dada a lesão. 

O exercício aeróbico atinge indiretamente o cérebro 
por meio de melhorias na saúde geral e no condiciona- 
mento físico, além de alterações nas vias de sinalização 
molecular que atuam diretamente sobre o sistema ner- 
voso central (SNC)*',O exercício induz aumentos na 
concentração do fator neurotrófico derivado do cérebro, 
BDNF (brain derived neurotrophic factor), no SNC. O 
BDNF está envolvido em múltiplas facetas da função ce- 
rebral, incluindo mudanças neuroplásticas que dão su- 
porte ao aprendizado motor. O BDNF atua sobre a neu- 
roplasticidade, facilitando a potenciação de longa duração, 
melhoria duradoura na transmissão do sinal ou força da 
conexão entre dois neurônios, que são repetidamente ati- 
vados em conjunto e também pela promoção do cresci- 
mento e da remodelação dendrítica**, 

Há ainda evidência considerável de que o BDNF pos- 
sa beneficiar a função cognitiva". Em seres humanos, 
níveis sistêmicos de BDNF mantém-se aumentados até 
10 a 60 minutos após uma sessão de exercícios aeróbi- 
cos, O treinamento aeróbico não só melhora a função 
cognitiva como também melhora mobilidade, equilíbrio 
e função motora pós-AVC*4%51, 

Com base na literatura, para indução de grandes efei- 
tos positivos sobre a função cognitiva e aumento dos ní- 
veis de BDNF, a atividade fisica deve incluir: 

= Sessões de exercícios aeróbicos de duração supe- 
rior a 30 minutos”, 

= Intensidades de treinamento de cerca de 70% da 
frequência cardíaca máxima”. 

= Uma frequência de 4 dias por semana”, 

= Uma combinação de exercícios aeróbicos e de re- 
sisténcia muscular™, 

No entanto, há evidências de que 30 minutos de exer- 
cícios aeróbicos a 60% da frequência cardíaca máxima já 
seriam eficazes de aumentar o BDNF em indivíduos com 
doença crônica”, Por fim, os efeitos positivos do exerci- 
cio aeróbico no cérebro podem ser mais bem aproveita- 
dos se realizados num intervalo de tempo próximo à ses- 
são de reabilitação motora”, 


Exercícios terapêuticos para indivíduos com 
esclerose lateral amiotrófica ou doenças do 
neurônio motor 


A fraqueza muscular é um marco em pacientes que 
tenham doenças do neurônio motor. Apesar dessa fragi- 
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lidade comum e bastante incapacitante nesse grupo de 
pacientes, os efeitos do exercício aeróbico e de fortaleci- 
mento muscular ainda não são bem entendidos pela lite- 
ratura atual nos indivíduos com esclerose lateral amio- 
trófica (ELA)*. Postula-se que o intervalo seguro de 
exercícos terapéuticos seja estreitado nessa população, 
porque o músculo acometido pode ser mais suscetível à 
lesão, por já funcionar em um intervalo próximo ao seu 
limite fisiológico”. Em razão dessa premissa, alguns es- 
pecialistas desencorajaram, no passado, tais pacientes a 
realizar programas de exercícios físicos por receio de fra- 
queza pós-sobrecarga muscular e sugeriam que seria pre- 
ferível não fazer nenhuma atividade física a realizar ati- 
vidade física regular e diária”. A possibilidade de se 
induzir lesão muscular por sobrecarga nessa população 
continua sendo uma preocupação, entretanto o próprio 
sedentarismo e o descondicionamento a ele associado po- 
dem agravar ainda mais o descondicionamento e a fra- 
queza impostos pela doença. A marcada redução no ní- 
vel de atividade física pode levar ao descondicionamento 
cardiovascular e à fraqueza por desuso, sobreposta à fra- 
queza causada pela doença. A redução de atividade fisi- 
ca, particularmente no longo prazo, causa alterações mus- 
culares, tendíneas e ligamentares, além de alterações do 
metabolismo ósseo (osteoporose). O restrito uso do sis- 
tema osteomuscular pode propiciar o aparecimento de 
encurtamentos tendíneos, deformidades articulares e dor, 
além de incapacidade na realização de AVD, causando 
maior dependência funcional. Há que se considerar, por 
fim, efeitos psicológicos e de bem-estar relacionados à 
prática de um programa regular de exercícios no longo 
prazo, não esquecendo que novas drogas aparecem e au- 
mentam as estratégias para se diminuir a velocidade de 
progressão da doença. 

Para exemplificar o receio do treinamento resistido 
nessa população, há relatos de perda muscular prolonga- 
da em músculos desnervados submetidos a exercícios com 
cargas altas e grande repetição” e dados epidemiológi- 
cos evidenciando uma relação entre o tempo do diagnós- 
tico de ELA em indivíduos que se submeteram à ativida- 
de física intensa na mesma época. Autores como 
Kurtzke e Strickland pediam cautela com relação à prá- 
tica de exercícios nesse grupo de pacientes®*'. Entretan- 
to, outros estudos com sujeitos com diagnóstico de doen- 
ças neuromusculares mostram que programas regulares 
de exercícios são benéficos e que não trazem fraqueza pós- 
«sobrecarga. 

Em três estudos com ratos, exercícios de resistência 
muscular com moderada intensidade diminuíram a pro- 
gressão da doença (verificada pela enzima superóxido dis- 
mutase 1), enquanto em um quarto estudo em ratos sub- 
metidos a exercícios intensos de resistência foram 
observados efeitos lesivos sobre o músculo”?, 

Em uma revisão sistemática conduzida pela Cochra- 
ne”, atualizada no ano de 2015, foi revisto o tema exercí- 
cios terapêuticos para pessoas com ELA ou, mais generi- 
camente, em doenças do neurônio motor. O estudo 
comparou grupos de pacientes submetidos a programas 


de exercícios moderados de fortalecimento muscular e ati- 
vidade aeróbica, com frequência de duas a três vezes por 
semana, com grupos submetidos a reabilitação convencio- 
nal ou atividades ditas usuais. O grupo submetido a exer- 
cícios teve ganhos relacionados à função, não apresentan- 
do nenhum evento adverso relacionado à prática. Outras 
variáveis observadas como qualidade de vida, fadiga ou 
ganho de força muscular não tiveram significância esta- 
tistica na comparação entre grupos. Os autores apontam 
que os estudos analisados são ainda insuficientes para o 
entendimento do papel do fortalecimento muscular como 
benéfico ou não para essa população e que há grande la- 
cuna nesse campo do conhecimento. 


Exercícios de resistência muscular 
progressiva para o ganho de força e 
desempenho físico em pacientes com 
doença de Parkinson 


A doença de Parkinson é uma condição neurodege- 
nerativa crônica que leva a progressiva incapacidade”** e 
diminuição da qualidade de vida, no que tange à saúde, 
além de acarretar altos custos relacionados a seu tratamen- 
to”. Nas próximas décadas, estima-se que mais de oito mi- 
lhões de pessoas desenvolvam tal doença”. As manifesta- 
ções clínicas características dessa doença são bradicinesia, 
instabilidade postural, tremor patológico e rigidez de tron- 
co e membros”, Há evidências na literatura de que pacien- 
tes parkinsonianos tenham redução de força ao serem 
comparados com seus pares”**'. O déficit dopaminérgico, 
nessa doença, causa diminuição do impulso excitatório do 
córtex motor“, que pode afetar o recrutamento das uni- 
dades motoras e resultar em fraqueza muscular”. Estudos 
mostram que o grau de força muscular, nesse grupo de 
pacientes, relaciona-se a medidas de desempenho físico 
como capacidade de sentar e levantar™ e capacidade de 
andar”, além de modificar risco de quedas”. 

Exercícios de resistência muscular progressiva são su- 
geridos como uma opção de tratamento para preservar 
funcionalidade e ganho de qualidade de vida na doença 
de Parkinson****, Alguns estudos reportaram ganho de 
força após treinamento de exercícios com resistência pro- 
gressiva e que essa força muscular aumentada foi tradu- 
zida como melhora de desempenho físico, mensurada nos 
testes de caminhada de 6 minutos, na capacidade de su- 
bir escadas e no teste timed up and go““*. Por outro lado, 
outro estudo” evidenciou que o ganho de força muscu- 
lar não era necessariamente transferido para um melhor 
padrão de marcha, mobilidade ou equilíbro pós-treino 
de resistência muscular, 

Uma metanálise recente” foi conduzida para respon- 
der às seguintes perguntas: 

= Exercícios de resistência muscular progressiva acar- 
retam ganho de força muscular em indivíduos com doen- 
ça de Parkinson? 

= Exercícios de resistência muscular progressiva acar- 
retam melhor desempenho físico, traduzido por maior 
funcionalidade nesse grupo de pacientes? 


Essa revisão mostrou que a realização de um progra- 
ma de exercícios de resistência muscular progressiva pro- 
duziu um positivo e moderado ganho relacionado à for- 
ça muscular em sujeitos com Parkinson. O programa teve 
duração média de 15 semanas e intensidade de percep- 
ção de esforço com valores dentro da faixa recomendada 
pelo Colégio Americano de Medicina Esportiva (60 a 70% 
de uma repetição máxima). Tal resultado sugere que te- 
rapeutas devam incluir essa atividade no programa de 
reabilitação, visando a ganho de força muscular em pa- 
cientes com doença de Parkinson. 

O treino de resistência progressiva também teve efei- 
to no teste de caminhada dos 6 minutos, ao se observar 
maior distância percorrida. Pesquisas adicionais devem 
ser conduzidas para se determinar tal relação, uma vez 
que os efeitos do treinamento muscular resistido sobre 
medidas de desempenho físico continuam incertos”. Al- 
gumas medidas de desempenho físico usadas nesses en- 
saios clínicos não evidenciaram nenhuma melhora pós- 
-treinamento como equilíbrio e confiança para andar, 
mensurados por uma escala que verifica relação entre 
equilíbrio e nível de confiança, Activities-Specific Balan- 
ce Confidence (ABC). Esses resultados estão de acordo 
com os de Buchner, pois sugerem que pequenos ganhos 
na condição física de indivíduos frágeis, bastante incapa- 
citados, podem ter impacto favorável relacionado à capa- 
cidade física, ao passo que, em sujeitos com pequena de- 
ficiência, mudanças ainda maiores na capacidade física 
podem não ter nenhum impacto funcional mensurável. 

O mesmo foi observado em pacientes com sequela 
de AVC” e em crianças com paralisia cerebral”. 

No ensaio clínico de Allen et al. (2010)”, a potência 
muscular associava-se mais fortemente com velocidade 
de marcha e risco de quedas do que com força muscular, 
na população de pacientes com doença de Parkinson de 
leve a moderada intensidade. É possível, portanto, que 
não só a força de contração muscular seja o determinan- 
te na habilidade motora desse grupo de pacientes, mas 
que a potência muscular deva desempenhar relevante pa- 
pel no desempenho motor dos indivíduos. 

Para melhor entendimento da questão, é válido re- 
lembrar que a força pode ser definida como qualidade de 
aptidão física ou capacidade de gerar tensão nos múscu- 
los esqueléticos. A força é diretamente proporcional à ca- 
pacidade contrátil dos músculos. A potência, por sua vez, 
é a capacidade de se realizar trabalho na unidade de tem- 
po, sendo um produto da força e velocidade. A potência 
também pode ser definida como a capacidade de acele- 
ração do próprio corpo. A resistência muscular, por fim, 
é definida como a capacidade de se prolongar esforços fi- 
sicos”, 

Os resultados da revisão sistemática sobre exercícios 
de resistência muscular para ganho de força e melhora 
do desempenho motor em pacientes com doença de Par- 
kinson” sugerem que tais exercícios são válidos e eficien- 
tes para ganho de força, mas que a transferência desse ga- 
nho para todas as medidas de desempenho físico possa 
não acontecer, De toda forma, recomenda-se que tais exer- 
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cícios devam ser incorporados à prática clínica, na reabi- 
litação desse grupo de pacientes, particularmente quan- 
do o objetivo for o de melhorar a capacidade de marcha”. 


Participação em atividades física e de lazer 
para crianças com deficiências físicas 


A paticipação em atividades, incluindo a atividade fi- 
sica e de lazer, é fundamental para o desenvolvimento 
saudável da criança”, Possibilita a aquisição de compe- 
tências físicas e sociais necessárias ao amadurecimento, 
além de promover sensação de bem-estar social e signi- 
ficado à vida”, Crianças que tenham deficiências moto- 
ras (alterações do controle e da força muscular, do tônus 
e do equilíbrio) em geral têm menor participação em ati- 
vidades físicas e de lazer”. Essas crianças têm alto risco 
de evoluírem com distúrbios de saúde e problemas so- 
ciais no longo prazo**”, As intervenções precoces que 
possam promover participação em atividade física e de 
lazer podem contribuir para ganhos em uma vida intei- 
ra, tanto para as crianças como para seus familiares e, ao 
se prevenir doenças, promove-se a significativa redução 
de custos para a sociedade e o governo”. 

As intervenções para crianças com deficiências mo- 
toras são geralmente chamadas de atividades terapéuti- 
cas, recomendadas por terapeutas ocupacionais e fisiote- 
rapeutas, sendo realizadas por terapeutas ou familiares e 
professores em uma variedade de ambientes. Essas tare- 
fas visam a aumentar a capacidade motora que a criança 
tenha e a qualidade da execução, além de maior diversi- 
ficação de atividades que possam se engajar. A maior par- 
te das intervenções trabalha com circuitos neurológicos, 
cognitivos e fisiológicos que visam a minimizar déficits e 
desenvolver habilidades. Há poucos estudos de boa qua- 
lidade que embasem tais intervenções e mesmo pouca 
evidência empírica que comprove sua efetividade'™'™. 

Estudos sobre dor crônica!” e AVC'™ mostram que 
intervenções comportamentais podem ser usadas para 
aumentar a capacidade de ação (i. e., o que um paciente 
pode fazer), bem como o que é de fato realizado nas si- 
tuações reais da vida”. Essa abordagem envolve apoiar 
pacientes para mudanças comportamentais, ao se usar 
técnicas que mudem crenças (percepções, expectativas) 
ou que promovam maior controle sobre determinado 
comportamento indesejado (automonitoramento)*, 

Um exemplo é aumentar a confiança da criança (cren- 
ça sobre capacidade) sobre determinada atividade moto- 
ra (andar de bicicleta, que é um comportamento). Intui- 
tivamente e na prática, isso já é usado; contudo, não de 
forma sistemática e sem evidência científica. 

Há amplo reconhecimento de que o modelo tradicio- 
nal de doença não explique totalmente seu impacto sobre 
a falta de saúde e qualidade de vida, particularmente em 
crianças com deficiências fisicas, quando se sabe que a con- 
dição de saúde é relacionada a múltiplos fatores'”. A OMS 
desenvolveu uma ferramenta de classificação, chamada 
Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapaci- 
dade e Saúde (CIF)'*, que prevê perspectivas biológicas, 
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individuais e sociais como componentes indissociáveis da 
saúde e da doença. Os componentes nucleares da CIF são 
deficiência (anormalidade de órgão e sistemas ou função), 
incapacidade à atividade e limitações a ela relacionadas 
(diz respeito ao que se consegue ou não fazer, em um am- 
biente não modificado) e desvantagem relacionada à par- 
ticipação (o que realmente é feito, em situações rotineiras, 
que reflete a adaptação do indivíduo ao meio, consideran- 
do sua incapacidade). 

Em crianças com deficiências que tenham participa- 
ções variadas relacionadas às atividades, há que se levar 
em conta: deficiência (redução de força, e dor)’, limi- 
tações em atividades (dificuldade em apanhar e lançar a 
bola)'”, fatores pessoais (preferências, motivação, emo- 
ções)!” e fatores ambientais (comportamento e preferén- 
cia dos pais, percepções dos problemas da criança pelos 
pais e professores, local de residência da criança e sua con- 
dição social)'%-119, 

A paralisia cerebral (doença), com sua manifestação 
de deficiência (p. ex., diparesia espástica) não explica, por 
si, espectros entre capacidade ou incapacidade e partici- 
pação ou não participação (desvantagem). A relevância 
desses fatores, que, juntos, determinarão a condição ou 
não de participação, também dependerá da motivação ou 
da natureza da busca’, Um exemplo prático, a confiança 
que uma criança tem (crença sobre sua capacidade""") de 
participar de jogos coletivos com bola influenciará na ca- 
pacidade de ela realizar essa tarefa (comportamento) e se, 
de fato, ela fará essa tarefa (comportamento) no momen- 
to do jogo. No exemplo de crianças com deficiências mo- 
toras, a estratégia de mudar comportamento foi mais efi- 
ciente quando comparada a intervenção de mudança da 
deficiência!", 


Exercícios para indivíduos com doença 
pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 


Este tópico reflete as considerações do Colégio Ame- 
ricano de Medicina Esportiva sobre o tema'”, 

As DPOC, como enfisema, bronquite crônica e asma, 
são definidas pela Sociedade Americana de Tórax como 
uma condição de obstrução do fluxo de ar que reduz a 
habilidade de esvaziamento pulmonar. Sua incidência está 
aumentando nos EUA, com uma estimativa de 16,5 mi- 
lhões de pessoas sofrendo por falta de ar/félego curto, 
além dos efeitos incapacitantes atrelados à DPOC. A fal- 
ta de exercício contribui para essa incapacidade. O trei- 
namento com exercícios é um grande componente da rea- 
bilitação pulmonar, além de ser comprovadamente 
seguro e eficiente para melhorar a capacidade funcional 
e a qualidade de vida. 

Os exercícios aeróbicos (bicicleta, caminhada) e de 
resistência (levantamento de peso com membros supe- 
riores ou inferiores) podem auxiliar no restabelecimento 
e na manutenção da independência funcional dos sujei- 
tos com DPOC. A inatividade e a sensação de fôlego cur- 
to durante as AVD podem levar a um estilo de vida cada 
vez mais sedentário e a uma progressiva deterioração da 


capacidade funcional (cardiovascular e declínio da mas- 
sa muscular), Essa restrição do condicionamento aeróbi- 
co e o declínio muscular criam um ciclo vicioso que po- 
derá levar a maior falta de ar com o esforço, fadiga 
muscular, perda de independência, depressão e inevitável 
isolamento no ambiente domiciliar. 

O grande objetivo da reabilitação pulmonar é rever- 
ter a incapacidade física e psicológica resultante da inati- 
vidade. Efeitos fisiológicos e psicológicos positivos foram 
reportados em pacientes com DPOC após a participação 
em ensaios clínicos com indivíduos submetidos a exercí- 
cios aeróbicos e de resistência. Os maiores benefícios in- 
cluíram maior capacidade física, diminuição da ansieda- 
de relacionada à falta de ar (uma razão para essa menor 
ansiedade é que os pacientes ficam desensibilizados à sen- 
sação de falta de ar ao realizarem suas AVD), maior inde- 
pendência nas AVD, diminuição da fadiga e melhor qua- 
lidade de vida. Esses resultados favoráveis acontecem 
mesmo na vigência do declínio da função pulmonar. A 
prática de exercícios regulares permite que pacientes com 
DPOC façam suas atividades apesar de sua doença pul- 
monar estabelecida, revertendo a espiral do descondicio- 
namento associado ao DPOC. Pesquisadores também ob- 
servaram que pacientes com DPOC submetidos à 
atividade física regular apresentam melhor performance 
em testes de fluência verbal, sugerindo eventual melhora 
no fluxo cerebral e melhora cognitiva. 

Como em qualquer programa supervisionado de exer- 
cícios, tais pacientes devem ser estratificados quanto ao 
risco de doenças cardiovasculares (hipertensão, doença ar- 
terial coronariana) e monitorados durante o exercício. A 
observação da tolerância individual ao exercício é bastan- 
te útil para se determinar a faixa de esforço a que ele pode 
ser submetido, incluindo a frequência cardíaca do treino. 
O acompanhamento do profissional é imprescindível para 
que o paciente sinta-se seguro e com melhor entendimen- 
to das alterações fisiológicas causadas pelo exercício. 

O exercício intervalado (alternando-se intervalos cur- 
tos de exercício com descanso) geralmente permite maio- 
res intensidades de treino. Exercícios moderados e diá- 
rios são os recomendados para o maior ganho na 
capacidade funcional, ainda que, para a maioria dos pa- 
cientes, um mínimo de 15 minutos de exercício, três ve- 
zes por semana, já assegure beneficios. A combinação de 
exercícios de resistência muscular com atividades aeró- 
bicas é desejada. Exercícios de fortalecimento devem in- 
cluir todos os grandes grupos musculares, com no míni- 
mo uma série de oito a doze repetições. 

A educação do paciente também é fundamental, por 
exemplo, ao se aprender estratégias de respiração diafrag- 
mática e freno labial, pacientes podem lidar melhor com 
a ansiedade decorrente da falta de ar relacionada ao exer- 
cício, bem como aprender qual o melhor momento de se 
usar medicamentos como broncodilatadores e corticos- 
teroides antes do exercício e durante sua execução, além 
de oxigênio suplementar. 

O Colégio Americano de Medicina Esportiva funda- 
menta a prática de atividade física leve a moderada, em 


média 30 minutos na maioria dos dias da semana com o 
intuito de melhorar a qualidade de vida de indivíduos 
com DPOC. Ainda que exercícios não possam reverter os 
déficits fisiológicos e estruturais pulmonares, podem re- 
duzir a incapacidade relacionada por melhorar o condi- 
cionamento físico e a força, bem como a eficiência respi- 
ratória e tolerância ao esforço. 


Efeitos do exercício terapêutico 
na cervicalgia crônica 


A cervicalgia crônica não específica é uma condi- 
ção de grande prevalência na população geral com uma 
história natural favorável à resolução em boa parte dos 
casos", O curso da cervicalgia caracteriza-se por recor- 
rência’, exacerbações e cronicidade'"'*, levando a ab- 
senteismos, perda de produtividade em vários niveis''”'"* 
e impacto social, pelos altos custos associados a seu tra- 
tamento. Intervenções que tenham eficácia para a me- 
lhora do problema são desejadas", 

Dentro da gama de possibilidades conservadoras do 
tratamento da cervicalgia, os exercícios terapéuticos tam- 
bém têm seu lugar''*, Apesar do número crescente de es- 
tudos baseados nessa intervenção, ainda há inconsistén- 
cias relacionadas ao tipo de exercício a ser praticado, por 
quanto tempo, relações dose-resposta e diferentes desfe- 
chos procurados’”, tornando um desafio para a prática 
clínica baseada em evidências. 

As revisões sistemáticas sobre o tema não devem agre- 
gar resultados de estudos heterogêneos, ainda que com a 
metodologia correta, sem o cuidado de separar condições 
diferentes (hérnias e fraturas cervicais, osteoartrose vs. con- 
dições de cervicalgia crônica não específica), ou tempos 
de progressão da doença muito díspares. Similarmente, 
intervenções diferentes em sua característica, frequência 
ou tempo de acompanhamento devem ser diferentemen- 
te consideradas, bem como a análise dos resultados obti- 
dos. Só assim podererá ser mais bem estimada a eficácia 
do exercício terapéutico, nesse grupo de pacientes, consi- 
derando-se os desfechos de dor e incapacidade", 

Em uma revisão sistemática e metanálise sobre o efei- 
to do exercício terapêutico na dor e incapacidade relacio- 
nada à cervicalgia crônica não específica", os desfechos 
dor e incapacidade foram os escolhidos e os tempos de 
acompanhamento dos estudos foram, em sua maioria, no 
curto prazo (em até | més pós-intervenção). Cinco estu- 
dos relataram médio prazo de acompanhamento (até 6 
meses) e apenas um estudo propós-se a acompanhar os 
indivíduos no longo prazo pós-intervenção (6 a 12 me- 
ses). Quanto à variável dor, todos os estudos evidencia- 
ram correlação favorável (redução do sintoma) e signifi- 
cativa, exceto para o grupo longo prazo. Quanto à 
variável incapacidade, ainda que tenha sido possível ob- 
servar uma diferença entre os grupos, não se observou 
significância estatística. Essa revisão sistemática está de 
acordo com os outros estudos recentes sobre o tema!?!-"e, 
que respaldam o benefício dos exercícios terapêuticos no 
tratamento da cervicalgia crônica. Outros autores, como 


9 ATIVIDADE FISICA, NEUROPLASTICIDADE E CONTROLE MOTOR 


Gross et al., concluíram que exercícios específicos demons- 
tram benefício tanto na redução da dor como da incapa- 
cidade (nos prazos intermediário e longo pós-interven- 


ção)! 


Intervenções de bem-estar em pacientes 
com doenças crônicas e incapacidades 


As doenças crônicas não transmissíveis são um pro- 
blema de saúde global e têm grande impacto social pela 
alta mortalidade e grande proporção de deficiências e in- 
capacidades relacionadas'”. As tomadas de decisão rela- 
tivas ao cuidado desse tipo de paciente devem levar em 
consideração aspectos econômicos, tendo em vista a li- 
mitação de recursos diante das diversas necessidades des- 
sa população. Nesse contexto, faz-se necessária a prática 
da reabilitação baseada em evidências, aliada à adequada 
alocação de recursos, com o objetivo de se obter o me- 
lhor resultado do cuidado prestado com menor custo ou, 
como descrito por Donabedian™, maior eficiência do 
tratamento. 

Com o envelhecimento populacional e melhores op- 
ções de tratamento de doenças crônicas, o impacto de- 
corrente tenderá a aumentar nas próximas décadas. Um 
indicador que pode ser usado para avaliação de impacto 
da doença crônica é o DALY, sigla oriunda da língua in- 
glesa (Disability Adjusted Life Years), que mede os anos de 
vida perdidos, seja por morte prematura ou vividos com 
a incapacidade. Um DALY é igual a ano de vida saudável 
perdida. O número de DALY relacionado, por exemplo, 
ao AVC será de 54,8 milhões para o ano de 2030. Essa me- 
dida reflete o ônus da doença, evidenciando a lacuna en- 
tre a condição real, em contraposição ao ideal, que seria 
o envelhecimento saudável'”, 

Estima-se que mais de 54 milhões de americanos vi- 
vam atualmente com algum tipo de doença crônica ou 
incapacidade"”, sejam elas causadas por trauma (p. €x., 
lesão medular ou amputações) ou resultantes de doenças 
crônicas prevalentes, como doenças cardíacas e hiperten- 
são, obesidade, enfisema, artrite, diabetes, entre outras. 
Num esforço de se modificar a evolução natural dessas 
doenças e minimizar as limitações funcionais, incapaci- 
dades e piora da qualidade de vida, pesquisadores e cli- 
nicos tém testado intervenções para promoção de saúde, 
além das estratégias puras de controle da doença!”, o que 
reflete a perspectiva da CIF, que vê no grupo de pacien- 
tes com doenças crônicas e condições incapacitantes a 
possibilidade de se ter uma vida plena e saudável'?, 

O Departamento de Saúde dos Estados Unidos'” re- 
comenda aos indivíduos com incapacidades que possam 
gerenciar sua própria saúde ao desenvolverem e mante- 
rem hábitos saudáveis de vida e melhor uso de seu poten- 
cial. Esse passo requer a conscientização da responsabili- 
dade e o envolvimento/comprometimento do indivíduo 
com suas ações e seu tratamento (inclusive com contro- 
le sobre suas medicações) não só como agente passivo, 
portanto envolvendo novamente a tão comentada mu- 
dança comportamental. As estratégias de promoção de 
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saúde têm forte abordagem comportamental e prestam- 
-se a tornar evidentes aos pacientes comportamentos que 
sustentem e promovam qualidade de vida no contexto da 
doença crônica. 

Uma variedade de estratégias saudáveis para a pro- 
moção de saúde, além da atividade física, como boa ali- 
mentação, melhor enfretamento de situações de estresse, 
busca por relações interpessoais que promovam apoio 
aparecem como indicadores de saúde pelo Departamen- 
to de Saúde Norte-Americano"*, 

Em uma revisão sobre Intervenções de Bem-Estar em 
Pacientes com Doenças Crônicas e Condições Incapaci- 
tantes realizada pelo National Institutes of Health (NIH)'* 
o propósito foi o de revisar e avaliar a evidência atual que 
dé suporte a essa prática. A evidência é a de que tais in- 
tervenções tenham um impacto imediato positivo pós- 
-intervenção, mas há que se observar os pacientes no mé- 
dio e longo prazo, além de se homogeneizar as 
intervenções propostas'”. Nessa revisão, foi encontrado 
grande número de estudos randomizados e controlados 
que tratavam especificamente desse tema. Observa-se pro- 
gressivo interesse na área, manifestado pelo aumento de 
periódicos indexados atualmente no Medline. A questão 
do acompanhamento dessas intervenções deve ser expan- 
dida para maiores prazos, para melhor dimensionamen- 
to das mudanças atribuídas, uma vez que apenas 30% dos 
estudos acompanham pacientes por mais de 3 meses’. 


Estratégias para promoção de atividade 
física na população geral e em indivíduos 
com deficiência 


Pesquisadores da escola de medicina Yale reportaram 
que uma caminhada de apenas 20 minutos diariamente 
pode manter a condição de atividade na população de 
idosos, protelando a incapacidade'*. 

Tal estudo mostra que a caminhada diária de 400 me- 
tros faz a diferença entre manter-se móvel ou restrito ao 
ambiente domiciliar como consequência do envelheci- 
mento. Foram recrutados para esse estudo 1.635 pacien- 
tes entre 70 e 89 anos, sedentários que estavam em risco 
de perder tal habilidade. Tais pacientes foram divididos 
em dois grupos e acompanhados por 2 anos. O grupo da 
atividade fisica descrita como moderada andava 150 mi- 
nutos por semana e também era submetido a exercícios 
de força, flexibilidade e equilíbrio. O segundo grupo fa- 
zia exercícios de alongamento e tinha aulas sobre assun- 
tos relacionados à saúde. Os pesquisadores puderam mos- 
trar que a distância diária percorrida de 400 metros é 
importante para manter uma vida independente, uma vez 
que é a distância suficiente para as atividades corriquei- 
ras como ir do estacionamento à loja e fazer compras no 
próprio bairro. 

A atividade física moderada faz com que a popula- 
ção de idosos mantenha a habilidade de andar numa por- 
centagem em torno de 18% mais alta quando compara- 
da aos seus pares que não se exercitam, com uma redução 
de 28% do risco de perda da capacidade de deambulação 


no longo prazo. Isso implica que tais pacientes, caso ati- 
vos fisicamente, recuperem-se melhor no evento de algu- 
ma deficiência ou déficit de mobilidade temporários. 
Para considerações adicionais relacionadas a estraté- 
gias para promoção de atividade física em indivíduos com 
deficiência, deve-se verificar o website do National Center 
on Health, Physical Activity and Disability”, centro de in- 
formações relacionado a atividade física e deficiência dos 
Estados Unidos da América, que conta inclusive com um 
programa de 14 semanas, sobre aconselhamento persona- 
lizado e gratuito de atividade física e nutrição visando a 
maior mobilidade e a escolhas nutricionais mais saudá- 
veis. É oferecido às pessoas com doenças crônicas e defi- 
ciências físicas. O programa oferece, ainda, oportunidade 
para conectar-se com outros participantes, além de recur- 
sos motivacionais com a finalidade de maior adesão'”, 


Considerações finais 


Os profissionais de saúde devem incorporar o acon- 
selhamento de atividade física regular, se possível, diária 
aos seus pacientes, sejam eles quem forem, com o intui- 
to de melhorar sua condição funcional e qualidade de 
vida. Há evidência suficiente na literatura para respaldar 
essa prática. 

O processo de aprendizagem, aqui entendido como 
um contínuo remodelamento do circuito neural, está sen- 
do mais bem entendido. A capacidade de adaptação é a 
chave para uma reorganização mais favorável. 

À exposição às novas experiências permite novos com- 
portamentos, por novas codificações. Trata-se aqui, espe- 
cificamente, sobre alterações nos registros comportamen- 
tais, motores, sensoriais e cognitivos. 

A crença sobre a capacidade tem influência na real 
capacidade de se realizar uma dada tarefa (comportamen- 
to motor) e se essa capacidade se manifestará ou não em 
ação no momento oportuno. 

Esse entendimento sobre mudança comportamental 
é a base da reabilitação atual. 
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Introdução 


A eletroneuromiografia (ENMG) é o exame diagnós- 
tico que estuda a unidade motora e as diversas afecções 
que podem acometê-la. A unidade motora, por sua vez, 
é composta pelo motoneurônio inferior, seu axônio e to- 
das as fibras musculares por ele inervadas. Dai ser possi- 
vel, com o estudo eletroneuromiográfico, a avaliação de 
doenças que acometem desde o corpo celular do moto- 
neurônio inferior (como as mielopatias), o seu axônio (as 
radiculopatias ¢ as plexopatias), as afecções da placa mo- 
tora e até as doenças musculares primárias (miopatias). 
O exame em si é composto de duas partes distintas e com- 
plementares: o estudo da condução nervosa, por meio de 
testes neurofisiológicos que avaliam funcionalmente o 
sistema nervoso periférico e a junção neuromuscular; e a 
eletromiografia com eletrodo de agulha, que avalia a ati- 
vidade elétrica dos músculos estriados esqueléticos’. Even- 
tualmente, testes específicos adicionais podem ser utili- 
zados, conforme a suspeita diagnóstica (p. ex., os testes 
para estudo do sistema nervoso neurovegetativo na sus- 
peita de neuropatias autonômicas). 


Estudo da condução nervosa 


O estudo da condução nervosa ou neurocondução é 
realizado por meio da aplicação de estímulos elétricos 
aos nervos periféricos e o registro da resposta evocada é 
obtido na forma de um potencial composto. O potencial 
composto obtido pode ser motor (CMAP), sensitivo 
(SNAP), misto ou autonômico e, por meio dele, alguns 
parâmetros podem ser medidos, sobretudo a latência e 
a amplitude da resposta e a velocidade de condução ner- 
vosa em um determinado segmento neural. Latências e 
velocidades são parâmetros similares, pois é possível, co- 
nhecendo-se a latência de uma resposta, calcular a velo- 
cidade de condução nervosa de um determinado seg- 
mento do nervo periférico. Latências e velocidades estão 
relacionadas ao tempo de condução nervosa, sendo es- 
ses parâmetros habitualmente usados para a avaliação e 
caracterização das doenças desmielinizantes, ou seja, 
aquelas que acometem primária e predominantemente 
a bainha de mielina do nervo periférico, que é a estrutu- 
ra responsável pela velocidade da propagação do impul- 
so nervoso pelo nervo periférico. Fibras mielinizadas 
grossas conduzem a velocidades mais altas, por conta do 
mecanismo saltatório do impulso nervoso nos nodos de 
Ranvier (estrangulações da bainha de mielina). Retardo 
de latência das respostas e diminuição das velocidades 
de condução nervosa; entretanto, não são patognomé- 
nicos de doenças desmielinizantes, uma vez que eles po- 
dem estar levemente alterados também em neuropatias 
axonais. A amplitude dos potenciais, por sua vez, é uma 
avaliação indireta do contingente de axônios funcionan- 
tes no tronco neural estudado. Apesar da variabilidade 
apresentada entre os indivíduos, a redução da amplitu- 
de do potencial composto é característica das neuropa- 
tias axonais, embora também não seja patognomômica 
delas, pois pode ser encontrada em doenças desmielini- 
zantes, nas situações de bloqueio de condução ou de dis- 
persão temporal anormalmente aumentada do potencial 
composto. 
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músculo inervado pelo nervo em estudo. Geralmente ela 
é captada nos músculos intrínsecos das mãos e dos pés. 
Na neurocondução sensitiva, a resposta sensitiva (po- Por exemplo, o potencial motor composto do nervo me- 
tencial composto sensitivo ou SNAP) é captada sobrea diano é captado no músculo abdutor curto do polegar 
área somática cutânea de inervação de um determinado (região tenar da mão) e o do nervo ulnar no músculo ab- 
nervo periférico. Por exemplo, as respostas sensitivas do dutor do dedo mínimo (região hipotenar da mão) (Figu- 
nervo mediano são habitualmente captadas no segundo ras 3 e 4). 
ou terceiro dedos da mão e as do nervo ulnar no quarto Para obtermos a velocidade de condução nervosa mo- 
ou quinto dedos da mão (Figuras 1 e 2). Todas as respos- tora, é necessário que se façam pelo menos dois sítios de 
tas obtidas devem ser supramáximas, o que significa di- estimulação diferentes (um mais distal e outro mais pro- 
zer que devem ter uma intensidade de corrente elétrica ximal), sendo a velocidade calculada no segmento entre 
capaz de recrutar todas as fibras nervosas funcionantes eles por meio da razão da distância entre os dois sítios de 
daquele trono neural. 


Estudo da condução nervosa sensitiva 





Estudo da condução nervosa motora 


Na neurocondução motora, a resposta motora (po- 
tencial composto motor ou CMAP) é captada sobre um 





E Figura 3. Representação gráfica de um potencial composto motor 
(CMAP) do nervo mediano. 
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E Figura 2 Representação gráfica de um potencial composto sensitivo (punho e cotovelo), obtendo-se a velocidade de condução nervosa no 
(SNAP) do nervo mediano. segmento entre eles (antebraço - velocidade de 56 m/s). 
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estimulação e diferença entre a latência do sítio mais pro- 
ximal e a latência do sítio mais distal (Figura 4). Da mes- 
ma maneira que na neurocondução sensitiva, todas as 
respostas obtidas na neurocondução motora devem ser 
supramáximas., 

Na neurocondução motora, além do potencial mo- 
tor composto, habitualmente estudam-se ainda as cha- 
madas respostas tardias, como as ondas F e o reflexo H, 
que avaliam os segmentos mais proximais do sistema ner- 
voso periférico, sendo de particular interesse na avalia- 
ção, por exemplo, das radiculopatias e das doenças des- 
mielinizantes difusas, nas quais a porção proximal do 
nervo é mais precoce e intensamente atingida. 

Os valores normativos dos estudos de condução ner- 
vosa são definidos estatisticamente ¢ podem sofrer alte- 
rações fisiológicas nos extremos da idade (antes dos 2 
anos e após os 60 anos de idade), devendo, portanto, ser 
corrigidos para essas faixas etárias. Além disso, os dados 
obtidos podem estar sujeitos a alguns erros técnicos, sen- 
do a temperatura o mais significativo entre elas, pois à 
medida que cai a temperatura do segmento estudado, 
pode haver um atraso fisiológico das latências das respos- 
tas ou uma diminuição das velocidades de condução ner- 
vosa!, O aquecimento adequado do segmento estudado 
previamente ao exame é fundamental para se evitar a in- 
terpretação equivocada de alterações fisiológicas relacio- 
nadas à baixa temperatura do segmento, como neuropa- 
tias “desmielizantes”. 


Estudo muscular com eletrodo de agulha 


Na eletromiografia, estuda-se a atividade elétrica mus- 
cular, por meio da introdução de um eletrodo de agulha, 
sendo avaliado o músculo durante o repouso e a contra- 
ção muscular, momento em que se faz a análise morfoló- 
gica das unidades motoras. Normalmente, durante o re- 
pouso, os músculos apresentam-se em silêncio elétrico. 
A presença de fibrilações e ondas positivas ao repouso é, 
portanto, patológica, sendo frequentemente encontrada 
nas lesões axonais subagudas e denotam um processo de 
desnervação muscular. Miopatias, especialmente as infla- 
matórias, também podem apresentar esse tipo de ativi- 
dade espontânea anormal. Fasciculações, descargas mio- 
tônicas e descargas complexas repetitivas são outros tipos 
de atividade espontânea anormal que podem ser 
encontradas em determinadas patologias neomusculares. 
Embora não sejam patognomônicos de uma doença es- 
pecífica, certos achados do exame são encontrados com 
muita frequência em determinadas condições e podem 
sugerir seu diagnóstico, como a presença de abundantes 
fasciculações (descargas espontâneas de unidades moto- 
ras) nas doenças do motoneurônio inferior’. Durante a 
contração muscular, avaliam-se os potenciais de ação das 
unidades motoras (PAUM) e o padrão de recrutamento 
das unidades motoras. Nas neuropatias crônicas, habi- 
tualmente observam-se PAUM de amplitude aumentada 
e duração prolongada, decorrentes de um processo de rei- 
nervação, e um padrão de recrutamento com poucas uni- 


dades motoras disparando em alta frequência (“padrão 
neuropático”). Nas miopatias, ao contrário, há PAUM de 
amplitude e duração reduzidas por conta da perda de fi- 
bras musculares funcionantes, e um padrão de recruta- 
mento dito precoce ou paradoxal (muitas unidades mo- 
toras recrutadas mesmo com baixo nível de esforço 
muscular), caracterizando o “padrão miopático”?, 

O estudo eletromiográfico com agulha exige certo 
grau de cooperação do paciente, tanto por se tratar da 
parte geralmente mais desconfortável do exame, quanto 
por necessitar da colaboração ativa do paciente, realizan- 
do o esforço voluntário de recrutamento das unidades 
motoras. 


Avaliação das doenças neuromusculares 


O exame de eletroneuromiografia deve ser uma ex- 
tensão do exame clínico-neurológico do paciente e o seu 
planejamento e execução podem variar conforme a sus- 
peita clínica do paciente. O exame deve ser feito por um 
médico com amplo conhecimento em doenças neuroló- 
gicas e afecções neuromusculares e que tenha passado por 
treinamento técnico especial na realização do exame, para 
que tenha condições de interpretar corretamente os acha- 
dos e fazer o diagnóstico apropriado”. A EMG é o exame 
que avalia funcionalmente o sistema nervoso periférico, 
o qual, por conceito, compreende todas as estruturas ner- 
vosas a partir da pia-máter: raízes, plexos, nervos, placa 
motora e músculo. Daí ser possível, por meio da ENMG, 
o diagnóstico de uma série de doenças neuromusculares 
potencialmente incapacitantes, entre as quais destacamos: 

= Doenças do motoneurônio inferior (neuronopa- 
tias motoras), como as amiotrofias espinhais da infância 
e do adulto, a poliomielite, a esclerose lateral amiotrófi- 
ca e as mielopatias compressivas (siringomielia). 

= Neuronopatias sensitivas como em algumas sín- 
dromes parancoplásicas, doenças autoimunes e síndro- 
me de Miller-Fischer. 

= Afecções das raízes nervosas: radiculopatias cervi- 
cais e lombossacrais, polirradiculopatias e síndrome da 
cauda equina. 

= Plexopatias braquiais e lombossacrais, além de neu- 
ralgia amiotrófica. 

= Neuropatias periféricas axonais e desmielizantes, 
nas suas mais diversas formas: mononeuropatias, poli- 
neuropatias, mononeurites múltiplas e polirradiculoneu- 
romiopatias. 

= Afecções da junção mioneural ou placa motora: 
miastenia gravis, síndrome de Eaton-Lambert e botulismo. 

= Miopatias diversas: distrofias musculares, polimio- 
site/dermatopolimiosite, distrofia de cinturas etc. 

As doenças neuromusculares de um modo geral, so- 
bretudo as de envolvimento sistêmico, têm um grande 
potencial de incapacitação por causarem alterações en- 
volvendo a sensibilidade (parestesias, hipo/anestesias, ata- 
xia, dores crônicas), a motricidade (fadiga, fraqueza e 
atrofia muscular) e as funções neurovegetativas (hipoten- 
são postural, arritmias cardíacas), com consequente pre- 
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juízo da marcha (pelas ataxias, monoplegias, paraplegias 
e tetraplegias flácidas), das atividades de vida diária e da 
independência funcional. As alterações decorrentes das 
doenças neuromusculares podem trazer uma séria limi- 
tação no nível de atividade física do paciente, com signi- 
ficativo comprometimento de sua qualidade de vida’. 

Além da confirmação diagnóstica das doenças neu- 
romusculares, a ENMG permite definir a natureza das le- 
sões nervosas (axonal/desmielizante/mista), o tipo de 
fibra(s) envolvida(s): sensitiva, motora, sensitivo-moto- 
ra e/ou autonômica e ainda a intensidade, a cronicidade 
e ajudar a definir o prognóstico das lesões”. Pode ainda 
ser usada para acompanhar a evolução do paciente com 
doença neuromuscular, seja monitorando sua progressão 
(no caso, por exemplo, das neuropatias periféricas crôni- 
cas degenerativas tanto adquiridas quanto heredofami- 
liares), sua recuperação (nas lesões nervosas periféricas 
dos mais variados graus, como nas neurapraxias e neu- 
roaxonotmeses, ou nas doenças desmielinizantes difusas, 
como na síndrome de Guilain-Barré). 


Avaliação das lesões nervosas periféricas 


Particularmente nas lesões nervosas periféricas de 
causa traumática, a EMG permite a diferenciação entre 
afecções de gravidade e prognóstico distintos, como en- 
tre as neuropraxias (lesões funcionais, restritas à bainha 
de mielina e sem descontinuidade do nervo e, portanto, 
com bom prognóstico de recuperação em dias ou sema- 
nas), a axonotmese (lesões do axônio, com degeneração 
do coto distal, mas com preservação do tubo endoneural 
de reinervação, o que propicia a recuperação do nervo 
por meio do recrescimento axonal em alguns meses) e a 
neurotmese (lesões mais graves, em que há transecção 
neural e, portanto, não há potencial de recuperação sem 
abordagem cirúrgica)”. O acompanhamento da evolução 
das lesões axonais com EMG, capaz de demonstrar o iní- 
cio e o grau do processo de reinervação nervosa, é fun- 
damental na definição da conduta nesses casos quanto à 
intervenção cirúrgica e ao melhor momento para fazê-la. 


Potenciais evocados 


O potencial evocado somatossensitivo (PESS) per- 
mite detectar lesões medulares, desde lesões iniciais sem 
expressão clínica ou de sintomatologia leve, a casos que 
levam a sintomas definidos como fraqueza e paralisia de 
membros inferiores e superiores. Essa técnica é de grande 
utilidade para o diagnóstico precoce em doenças em que 
as manifestações clínicas iniciais são subjetivas, como 
também em quadros já estabelecidos, quando os pacien- 
tes, por algum motivo, estão impossibilitados de realizar 
ressonância magnética, ou cuja lesão discreta não tenha 
sido evidenciada por esse método. 

As técnicas de imagem fazem uma avaliação anaté- 
mica estática que, no caso da ressonância magnética, tem 
alta sensibilidade para lesões medulares. Já as técnicas 
neurofisiológicas (PESS) permitem uma avaliação do fun- 


cionamento dos tratos nervosos que trafegam pela me- 
dula espinal, sendo ambas complementares entre si na 
análise do dano neurológico. Essa técnica, além de ser 
utilizada como exame rotineiro ambulatorial, vem sendo 
usada para monitorar possíveis danos medulares em 
cirurgias de coluna, como na correção de escoliose grave. 

Em grandes centros, o PESS é utilizado como méto- 
do para definir o prognóstico de pacientes graves inter- 
nados em unidade de terapia intensiva, nos quais há 
comprometimento encefálico, como vítimas de acidente 
vascular cerebral, traumatismo craniano, aneurisma ce- 
rebral etc., orientando quanto às chances de recuperação 
deles. O exame de PESS é um exame prático, de curta du- 
ração, que não necessita de preparos prévios, não é inva- 
sivo ¢, portanto, não acarreta riscos aos pacientes, poden- 
do ser feito em unidade de terapia intensiva (UTI), centro 
cirúrgico ou ambulatorialmente. 

São estudos que avaliam o funcionamento das vias 
nervosas que transmitem informações através da medu- 
la espinal ao córtex cerebral, vias visuais ¢ das vias audi- 
tivas. Os potenciais elétricos são produzidos por meio da 
aplicação de pequenos pulsos elétricos nos nervos dos 
membros superiores ou inferiores, estímulos luminosos 
nos olhos e sonoros, tipo “clicks” nos ouvidos. As respos- 
tas nervosas geralmente são captadas em nível periférico 
sobre o trajeto dos nervos e em nível central, no crânio, 
através de pequenos eletrodos de superfície, similares aos 
utilizados em eletroencefalograma. Essa análise permite 
topografar a lesão, a gravidade e, em algumas patologias, 
monitorar a evolução da doença. 
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Os estudos eletrodiagnósticos são uma extensão dos 
exames clínicos e, por sua vez, a análise de potencial evo- 
cado é a continuação do estudo de eletroneuromiografia. 
Sua realização exige, portanto, conhecimentos pormeno- 
rizados de anatomia, fisiologia, patologia, biofísica, ele- 
trônica, clínica fisiátrica, reumatológica, neurológica, or- 
topédica e outros afins. 

Como aplicabilidade corrente existem quatro tipos 
principais de estudos de potenciais evocados, que serão 
apresentados a seguir. 


Potencial evocado somatossensitivo (PESS) 


Os estímulos sensoriais, após entrar na medula via 
aferência sensitiva pela raiz dorsal, ascendem à medula, 
provavelmente, via coluna dorsal (funículo posterior). A 
sinapse ocorre em núcleo cuneiforme para as fibras que 
penetram pelas raízes cervicais, torácicas superiores e o 
núcleo grácil para as fibras que penetram na medula pe- 
las raízes torácicas baixas, lombares, sacrais e coccígea. 
Posteriormente, as fibras passam através do tronco ence- 
fálico (sistema lemniscal) e mais uma vez se realizam si- 
napses em tálamo. Por último, os impulsos alcançam o 
córtex sensorial correspondente. Em razão desse meca- 
nismo, o potencial evocado somatossensitivo (PESS) pode 
ser empregado para estudo de patologias provenientes 
dos nervos periféricos, da medula, tronco encefálico, tá- 
lamo ou córtex cerebral. As afecções, como compressões 
extrínsecas (espondiloartrose cervical), doenças desmie- 
linizantes (esclerose múltipla), processos inflamatórios e 


infecciosos (HTLV, mielite transversa), sequela de lesão 
traumática, seringomielia, tumores intramedulares, en- 
tre outras, podem ser investigadas por esse método. Os 
PESS também podem ser usados para monitorizar a 
cirurgia e distinguir patologia do sistema nervoso central 
versus periférica. 


Potencial evocado visual (PEV) 


Os estímulos visuais, após passarem por um comple- 
xo sistema do globo ocular, atingem a retina e através do 
nervo óptico alcançam o quiasma óptico, passando por 
uma decussação parcial. Posteriormente, ocorrem sinap- 
ses em corpo geniculado lateral e a partir daqui a radia- 
ção geniculocalcarina responsabiliza a transmissão dos 
impulsos ao córtex occipital correspondente à visão. Com 
a utilização do potencial evocado visual (PEV), identifi- 
camos problemas provenientes do nervo óptico, do quias- 
ma, da radiação geniculocalcarina ou do lobo occipital. 

As afecções mais comuns submetidas ao estudo são 
lesões do nervo óptico e vias ópticas, processos desmie- 
linizantes, como na esclerose múltipla, e lesões vascula- 
res. São igualmente úteis para diagnosticar “cegueira his- 
térica” ou dissimulação, em que a perda de visão não tem 
qualquer fundamento em lesões nervosas. 


Potencial evocado auditivo (PEA) 


Os estímulos sonoros são captados pelo nervo vesti- 
bulo-coclear (VIII par dos nervos cranianos) e alcançam 
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E Figura 6. A: Potencial evocado somatossensitivo (PESS) de membros superiores. B: As respostas e a provável localização de seus geradores. 
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E Figura 7. A: Potencial evocado somatossensitivo (PESS) de membros inferiores. B: As respostas periférica, espinhais e cortical. 








E Figura 8. Técnica de obtenção dos potenciais evocados visuais (estimulação pelo padrão reverso), as vias ópticas e os traçados. 


o mesencéfalo. Durante o trajeto existem sinapses com 
os núcleos coclear e olivar superior da ponte. Subsequen- 
temente, os estímulos passam para o segmento superior 
da ponte (via lemnisco lateral e seus núcleos) e região in- 
ferior do mesencéfalo (colículo inferior) realizando uma 
sinapse no tálamo. Por esse mecanismo, o estudo de po- 
tencial evocado auditivo (PEA) pode ser submetido para 
avaliar o VIII par, tronco encefálico e o percurso desde a 
ponte até o mesencéfalo. 





Realiza-se o estudo de PEA para distinguir lesões no 
nível do nervo auditivo, que transporta informação do 
ouvido até o tronco cerebral, ou déficit na condução das 
vias auditivas pertencentes ao próprio tronco cerebral. 
Os PEA são, principalmente, úteis no diagnóstico do neu- 
rinoma do acústico, em variadas lesões das vias auditivas 
no sistema nervoso central e especificamente no tronco 
cerebral. São igualmente úteis para avaliar a capacidade 
auditiva para altas frequências, para determinar morte 
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cerebral, e para monitorizar funções do tronco cerebral 
durante a cirurgia. São ainda de grande utilidade para 
avaliações da maturidade elétrica das vias em recém-nas- 
cidos (sobretudo em prematuros), na detecção de lesões 
neonatais das vias auditivas e na avaliação dos processos 
da linguagem. 


Potencial evocado motor (PEM) 


Recentemente, o potencial evocado motor (PEM) 
para estudo de vias eferentes do córtex aos músculos pe- 
riféricos correspondentes tem sido utilizado, mas ainda 
com restrições. Atualmente, a utilização de PEM se limi- 
ta à monitorização intraoperatória (MIO). 


Como o exame é realizado 


Após identificação e localização dos pontos estraté- 
gicos para a colocação de eletrodos de captação no cou- 
ro cabeludo do paciente, ou no caso dos PESS, em outros 
locais da pele sobre a medula espinal, ou sobre o trajeto 
dos nervos periféricos utilizando a pasta condutora e ade- 
siva, são aplicados choques de corrente elétrica de baixa 
intensidade (levemente acima do limiar de excitabilida- 
de motora mínima) sobre os nervos adequados dos mem- 
bros superiores e/ou inferiores. 


Colocação dos eletrodos 


Na padronização dos métodos para o estudo de 
potenciais evocados (PE), a colocação dos eletrodos no 
couro cabeludo utiliza a metodologia do EEG (Sistema 
Internacional Dez-Vinte), cuja distribuição está relacio- 
nada com a representação sensitiva cortical de cada área 
do corpo, tomando por base o “homúnculo sensitivo de 
Penfield” (área somestésica giro pós-central). 

Utilizando um eletroneuromiógrafo computadoriza- 
do com programa de potenciais evocados, promedia-se 
as respostas captadas (no mínimo de 250 respostas), am- 
plificando-as de 1.000 a 500.000 vezes para serem anali- 
sadas. A duração do exame é variável (no mínimo 30 mi- 
nutos, conforme o problema em estudo). O doente 
permanece deitado durante a realização do exame. 

As respostas obtidas dos potenciais evocados (PE) são 
basicamente representadas pelas seguintes formas: 

1. Normal. 

2. Auséncia de resposta. 

3. Aumento da laténcia da resposta esperada, em ter- 
mos absolutos ou relativos a laténcia de uma resposta de 
estrutura mais periférica na mesma via. 

4. Diminuição da amplitude da resposta esperada. 

Essas anormalidades (2, 3 e 4) podem ocorrer na com- 
paração com valores normatizados ou com as respostas 








E Figura 9. As respostas auditivas e os seus possíveis geradores. 
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E Figura 10. A: “Sistema Intemacional 10-20" para a colocação dos eletrodos. B: O “homúnculo sensitivo” segundo Penfield e Rassmussen. 


evocadas pela estimulação da estrutura contralateral cor- 
respondente. Para melhorar a sensibilidade do estudo, 
pode ser necessário corrigir variáveis específicas, como 
idade, sexo e altura. 

Para os PEV, o paciente concentra a sua atenção numa 
televisão que mostra um padrão em xadrez que transmi- 
te estímulos (padrão reverso) ou com “flash” de luz ou 
colocando-se um par de óculos apropriado que emite a 
luz. Os olhos são estimulados individualmente, estando 
o olho não estimulado tapado com uma venda. Cada olho 
é estimulado duas vezes, e a duração total do procedimen- 
to é por volta de 45 a 60 minutos. 

Para os PEA, são usados auscultadores para estimu- 
lar individualmente cada ouvido, com uma série de cli- 
ques. O ouvido não estimulado geralmente está sujeito a 
um som estático ou dissimulador. Cada via auditiva é es- 
timulada duas vezes e o procedimento geralmente demo- 
ra entre 30 a 45 minutos, podendo prolongar-se se forem 
também determinados limiares auditivos. 

Precauções para obter uma boa resposta potencial 
confiável: 

A. Diminuir a impedância, limpando a pele nas re- 
giões em que os eletrodos serão posicionados com uma 
pasta abrasiva (especialmente a testa e o couro cabelu- 
do) e colocando os eletrodos com uso de pasta adesiva 
e condutora. 

B. O paciente deve estar relaxado e o mais confortá- 
vel possível durante o teste, para limitar os efeitos de toda 
a atividade de interferência. 

C. A atividade muscular da face e couro cabeludo 
pode ser reduzida fazendo-se com que o paciente relaxe 
a mandíbula e permita que a boca fique aberta. 

D. Os sinais captados para a análise dos dados e inter- 
pretação precisam ser registrados, mostrando pelo menos 
duas ondas sobrepostas obtidas por meio da repetição 
do estudo. 


Considerações finais 


Doenças neuromusculares são uma causa relativa- 
mente prevalente de incapacidade física e têm diferentes 
apresentações clínicas, a depender da topografia da afec- 
ção, da estrutura do sistema nervoso periférico primaria- 
mente acometida, da intensidade do processo e do seu 
modo de instalação, entre outros. Podem se apresentar 
na forma de mielopatias/neuronopatias, neuropatias, ra- 
diculopatias, plexopatias, afecções da junção mioneural 
ou miopatias. 

A incapacidade está relacionada a alterações da sen- 
sibilidade (parestesias, hipo/anestesias, ataxia, dores cró- 
nicas), motricidade (fadiga, fraqueza e atrofia muscular) 
e das funções neurovegetativas (hipotensão postural, ar- 
ritmias cardíacas), com consequente prejuízo da locomo- 
ção, comprometimento da realização das atividades de 
vida diária e, por vezes, perda da autonomia do indivíduo. 

A eletroneuromiografia é um estudo funcional da 
unidade motora, que permite, além da confirmação do 
diagnóstico e o diagnóstico diferencial entre as diferen- 
tes afecções neuromusculares, estabelecer a natureza das 
estruturas envolvidas, a sua gravidade, a sua cronicidade, 
a evolução temporal e o seu prognóstico, e, por conse- 
guinte, auxilia na tomada de decisões terapêuticas. Esse 
exame complementar é uma extensão do exame clínico- 
-neurológico e deve ser feito por um profissional médi- 
co devidamente treinado e familiarizado com as doenças 
do sistema nervoso periférico. 
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Generalidades sobre a marcha humana 
normal 


Marcha é uma sequência repetitiva de movimentos 
dos membros inferiores que move o corpo para a frente 
enquanto simultaneamente mantém a estabilidade no 
apoio contra o solo. Na marcha, um membro inferior atua 
como um suporte móvel, em contato com o solo, enquan- 
to o membro inferior contralateral avança no ar. O con- 
junto de movimentos corporais se repete de forma cícli- 
ca e os membros inferiores invertem os seus papéis a cada 
passo’. 

A sequência simples do apoio e avanço de um único 
membro é denominada ciclo de marcha (Figura 1). O ci- 
clo então é o período compreendido entre o primeiro 
contato do pé com o solo até o próximo contato desse 
mesmo pé com o solo. O ciclo de marcha é dividido em 
duas fases’. 

1. Apoio (cerca de 60% do ciclo da marcha) — nesse 
período o pé de apoio encontra-se em contato com a 
superfície de apoio. Essa fase é subdividida em três (Fi- 
gura 2): 

A. Duplo apoio inicial (10% do ciclo de marcha) — 
corresponde ao início do ciclo de marcha, quando ambos 
os pés estão em contato com a superfície de apoio. 
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E Figura 1. Ciclo de marcha. 
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E Figura 2. Subdivisões da fase de apoio. 
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E Figura 3. Subdivisões da fase de balanço. 


B. Apoio único (40% do ciclo de marcha) - inicia 
pelo desprendimento do pé oposto da superficie de apoio, 
iniciando o balanço. 

C. Duplo apoio final (10% do ciclo de marcha) — o 
pé que vem em balanço toma contato com a superfície 
de apoio’. 

2. Balanço (cerca de 40% do ciclo de marcha) — o pé 
se eleva da superfície de apoio para o avanço do membro 
(Figura 3). 

Pré-requisitos para a marcha: 

a Estabilidade no apoio. 

= Liberação do pé no balanço. 

= Comprimento adequado de passos. 

= Posicionamento adequado do pé para o contato 
inicial. 

= Conservação de energia: redução da excursão do 
centro de massa, estabilização articular passiva e transfe- 
rência de energia entre segmentos. 

Passo é a distância entre o apoio de um pé e a colo- 
cação do pé contrário no solo. 

Passada é a distância entre o apoio de um pé e seu 
próximo contato na superficie de apoio. Equivale a um 
ciclo da marcha’. 

Quando um paciente amputado comega a utilizar 
uma prótese, o encaixe protético está em perfeita confor- 


midade com as medidas do coto de amputação. Entre- 
tanto, além da atrofia muscular progressiva dos múscu- 
los do coto, que ocorre fisiologicamente pela falta de 
esforços para movimentar a articulação distal removida 
pela cirurgia, outras duas condições são frequentes nes- 
ses pacientes. O aumento de volume no membro residual, 
por aumento do peso corporal ou por acúmulo de ede- 
ma no coto, que impede que o paciente consiga penetrar 
totalmente o encaixe, e o afundamento do coto dentro do 
encaixe, que ocorre quando o volume do membro resi- 
dual fica muito menor do que o requerido pelas medidas 
do encaixe da prótese. O aumento de volume do mem- 
bro residual, principalmente nos amputados transfemo- 
rais cujo coto é cônico, impedindo o coto de aprofundar- 
-se no encaixe, cria uma situação em que o membro 
protético fica mais longo do que o membro anatômico 
contralateral. Assim, o paciente tem de desenvolver arti- 
fícios para poder executar, com o membro protético, a 
fase de balanço da marcha, como: 

= Marcha ceifante, abduzindo a prótese durante o 
balanço e retornando à linha média para atingir a super- 
ficie de apoio para o contato inicial do calcaneo. 

= Elevação na ponta do pé do membro anatômico em 
apoio para alongá-lo, permitindo o balanço do membro 
protético sem que toque com o pé a superfície de apoio. 

= Inclinação do tronco para cima do membro ana- 
tômico em apoio, elevando a hemipelve do lado ampu- 
tado e “encurtando” a prótese que pode executar o balan- 
ço sem tocar o piso. 

= Contrair o músculo quadrado lombar do lado am- 
putado, elevando a hemipelve e desse modo “encurtan- 
do o membro protético”, que consegue realizar o balan- 
ço sem tocar o solo com o pé. 

Além desses problemas, quando o coto está com o 
volume aumentado, forma-se uma dobra de partes mo- 
les sobre as bordas superiores do encaixe (Figura 4). Es- 
sas partes moles atritando-se contra as bordas rígidas do 
encaixe de resina determinam escoriações no coto, impe- 
dindo o uso da prótese pelo paciente. A solução nesses 
casos é fazer um enfaixamento compressivo com atadu- 
ras elásticas para modelar a forma do coto e substituir o 
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B Figura 4. O paciente aumentou o peso corporal e o volume do 
membro residual. Assim, o coto não desce suficientemente dentro do 
encaixe da prótese e se forma uma dobra de tecidos moles que recobre 
a borda medial do encaixe. 


encaixe protético por outro, laminado a partir de medi- 
das atualizadas do membro residual, sempre que possí- 
vel de contenção isquiática. 

Ao contrário, quando o coto sofre uma atrofia mus- 
cular, ele começa a afundar dentro do encaixe da próte- 
se, o que pode causar diversos problemas ao paciente na 
fase de apoio do membro protético, e duas situações são 
bastante frequentes: 

= A extremidade distal do coto de amputação pode 
ser comprimida contra o fundo rígido do encaixe, deter- 
minando hematomas subcutâneos extremamente dolo- 
rosos, impedindo o paciente de deambular com a próte- 
se (Figura 5). Isso ocorre mais nos amputados transtibiais. 

= Nos amputados transfemorais, poderá haver uma 
compressão da face medial do coto contra a borda me- 
dial-superior do encaixe protético. Essa compressão dos 
tecidos entre a borda rígida do encaixe e o ramo horizon- 
tal do ísquio causará dores incapacitantes para a marcha, 
tipo queimação, especialmente nos tendões dos múscu- 
los adutores do quadril, obrigando o paciente a abduzir 
o membro protético na fase de apoio para afastar a bor- 
da medial do encaixe dos tecidos do coto, aliviando a pres- 
são e as dores. A solução nesses casos é refazer o encaixe 
após adequação das medidas do coto. 


Noções gerais das cirurgias de amputação 
com objetivos reabilitacionais 


Amputação é a perda de um membro, ou parte dele, 
caracterizada pela perda ou comprometimento do osso, 
do feixe neurovascular, do tecido muscular, das funções 
do membro e das sensações distais, o que irá refletir so- 





E Figura 5. A: Volumoso hematoma na extremidade distal do coto 
causado pela descarga de peso corporal no fundo do encaixe protético. 
B: Paciente usando a prótese e uma bengala na mio oposta, para tentar 
diminuir à pressão sob o coto. Nossa conduta nesses casos é deixar de 
usar a prótese, tratar o hematoma e fazer novas medidas do coto para 
que seja confeccionado novo encaixe. 


bre a imagem corporal e o desempenho funcional do in- 
dividuo, 

As cirurgias de amputação podem ser de urgência ou 
eletivas. No primeiro caso, em geral se trata de pacientes 
acidentados no trânsito ou vítimas de agressão por armas 
de fogo ou por armas brancas. Quando esses pacientes 
chegam ao pronto-socorro o cirurgião deverá avaliar o 
estado dos vasos sanguíneos e dos nervos periféricos. Se 
o paciente apresentar lacerações extensas de partes mo- 
les, interessando artérias e nervos periféricos, onde seja 
dificil refazer a circulação arterial para a periferia, o ci- 
rurgião em geral verifica a partir de que ponto o mem- 
bro está sem circulação arterial e demarca o nível de am- 
putação a partir daí, pressupondo que a pele está fria 
porque o sangue arterial não está mais chegando naque- 
le nível, Em centros mais sofisticados, quando o pacien- 
te não está em choque ou com outras lesões que lhe amea- 
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cem a vida, pode ser feita uma avaliação mediante 
termografia (fotografia infravermelha), que “fotografa o 
calor do corpo”, tanto superficial quanto profundo, dan- 
do ao cirurgião condições de raciocinar melhor sobre a 
indicação ou não de uma amputação e em qual nível. O 
mesmo se pode inferir com relação às lesões nervosas pe- 
riféricas. Quando as lesões são extensas, abrangendo vá- 
rios nervos, imaginamos que toda a região perderá mo- 
vimento, sensibilidade e às vezes poderá apresentar 
alterações do sistema nervoso autônomo, o que acarreta- 
rá em incapacidade funcional daquela extremidade, além 
dos inconvenientes das lesões do sistema nervoso autô- 
nomo (SNA), como ressecamento da pele, vasodilatação, 
entre outros. Por essas razões é que muitos cirurgiões de 
emergências, conhecedores dos recursos da medicina de 
reabilitação e das ajudas técnicas existentes hoje em dia 
para os amputados, optam pela cirurgia de amputação. 
Mesmo nas situações de emergência, é importante que o 
cirurgião procure preservar um coto o mais próximo pos- 
sível do terço médio do segmento de membro afetado e 
com as articulações a montante em boas condições. Os 
cotos mais longos, no terço distal do segmento, dificul- 
tam a colocação de próteses por não terem espaço para 
os joelhos ou para os pés protéticos. 


Principais cuidados perioperatórios nas 
amputações visando à reabilitação funcional 


Após estabelecer o nível em que deverá ser feita a am- 
putação, o cirurgião deve marcar na pele, com uma cane- 
ta especial, o nivel em que serão cortados a pele e os mús- 
culos. Essa demarcação é importante pois ao final, 
quando for fechar as partes moles, terá de haver tecidos 
para cobrir o coto ósseo e unir os músculos anteriores com 
os posteriores (mioplastia) do coto. Feita a secção inicial, 
são ligados e cortados os vasos sanguíneos e, em seguida, 
os nervos. Os nervos tém a particularidade de formar, no 
ponto da sua secção, uma cicatriz mais volumosa, deno- 
minada neuroma de cicatrização. Esse neuroma é tecido 
nervoso, muito sensível à palpação e à pressão dentro do 
encaixe da prótese, daí a necessidade de cortar os nervos 
bem profundamente para ficarem protegidos pela massa 
muscular e não se tornarem dolorosos. Neuromas muito 
superficiais, próximos da pele, em cotos de amputação, 
são dolorosos e impedem o uso de próteses. Secionados 
os vasos e nervos, será feito o corte dos ossos, com serra 
atraumática. A seguir, o cirurgião arredondará as margens 
da cortical do coto ósseo restante e eliminará aparas de 
periósteo, para evitar a formação de espículas pela depo- 
sição de medula óssea, que, se calcificar, se tornará um 
agente agressivo aos músculos do coto (Figura 6). 

Ao final, deve-se fechar a ferida operatória desde os 
planos profundos para os superficiais, suturando a pele 
com pontos separados sem apertar muito os nós para não 
causar isquemia cutânea. Após 2 a 3 semanas, se a pele 
estiver completamente cicatrizada, retiram-se os pontos 
e começa o enfaixamento elástico, cuja finalidade é redu- 
zir o edema pós-operatório e modelar o coto. O enfaixa- 





E Figura 6. Radiografias de um coto transfemoral, sendo (A) em AP 
e (B) em perfil. 


mento elástico deve ser feito pela manhã, quando o pa- 
ciente deixar o leito, e removido após o almoço para que 
o paciente se deite por pelo menos 1 hora. Antes de le- 
vantar, deve ser recolocado e só retirado para o banho e 
para dormir. Não precisa manter o enfaixamento quan- 
do o paciente estiver em decúbito. Quando as medidas 
da circunferência do coto, nos limites do terço proximal 
com médio e do terço médio com distal do comprimen- 
to do coto, mostrarem-se idênticas em três medições quin- 
zenais consecutivas, já poderá ser indicada uma prótese 
com um encaixe provisório. 


Ajudas técnicas aos amputados e 
malformados em membros inferiores 


Próteses são elementos ou equipamentos destinados 
a suprir uma parte ou toda uma estrutura anatômica au- 
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sente, ou por falha embrionária ou amputada como con- 
sequência de um acidente ou doença. 

Existem vários níveis de amputação nos membros in- 
feriores, uns mais outros menos funcionais, desde uma 
hemipelvectomia, quando o indivíduo perde todo o mem- 
bro inferior incluindo a hemipelve, até a aparentemente 
simples desarticulação de um dedo ou mesmo da falan- 
ge distal do hálux. Quando se diz “aparentemente sim- 
ples” é porque os pacientes, mesmo em pequenas ampu- 
tações dos dedos, têm alterações biomecanicas que 
modificam a marcha, em maior ou menor grau. 


Classificação dos pacientes amputados quanto 
à mobilidade 


O sistema MOBIS de classificação corresponde aos 
questionários de avaliação da Associação Alemã de Ser- 
viços Médicos para Seguradoras Nacionais de Saúde (Fi- 
gura 7). 


O grande avanço que vem sendo verificado nas pes- 
quisas sobre componentes protéticos nos últimos anos, 
especialmente após a introdução dos componentes ele- 
trônicos, ensejou a necessidade de se fazer um diagnós- 
tico da capacidade funcional futura dos amputados, de 
modo a prescrever-se, para cada indivíduo em particular, 
os componentes protéticos que lhe permitam desenvol- 
ver ao máximo suas capacidades motoras residuais. 

Depara-se nos dias atuais com uma grande variedade 
de componentes disponíveis no mercado e com inúmeras 
doenças, passíveis de serem diagnosticadas nos pacientes 
amputados. A observação criteriosa dessas comorbidades, 
como os efeitos do diabete melito, da ateriosclerose, das 
deficiências de equilíbrio nos idosos, entre outras que con- 
tribuem para limitar, em menor ou maior grau, suas fun- 
cionalidades para a locomoção, tornou necessária a elabo- 
ração de um sistema de avaliação funcional que permitisse 
aos profissionais da saúde prescreverem componentes de 
acordo com as possibilidades de cada paciente, analisado 
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potencial para usar a prótese para O paciente tem a capacidade O paciente tem a capacidade exigências 
deslocar-se e movimentar-se em ou potencial para deslocar-se ou o potencial para deslocar-se O paciente tem a capacidade 
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sua condição física. e terreno irregular, O tempo ea e terreno irregular. ambientes extemos. O tempo 
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Objetivos da reabilitação são limitados pela sua condição pode caminhar são limitados são ilimitados. No entanto, 
Restauração da capacidade do física. pela sua condição física. por conta de altas exigências 
paciente de ficar em pé e mover-se funcionais, a prótese pode 
limitadamente em casa. Objetivos da reabilitação Objetivos da reabilitação receber um alto grau de 
Restauração da capacidade Restauração da capacidade dos choque, tensão e torção. 
do paciente de ficar em pé e pacientes de ficarem em pé e 
mover-se tanto em casa como mover-se tanto em casa como, Objetivos da reabilitação 
limitadamente na rua. limitadamente, na rua. Restauração da capacidade 
do paciente de ficar em pé, 


deambular e deslocar-se, 
sem quaisquer limitações, 
nos ambientes internos e na 
comunidade. 








= Figura 7. Sistema MOBIS - Classificação dos amputados quanto aos graus de mobilidade. 
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individualmente do ponto de vista da sua capacidade fi- 
sica restante após uma amputação. 

Essa classificação sistematizada dos pacientes ampu- 
tados, associada a um exame clínico e funcional bem ela- 
borado, e ao conhecimento dos componentes protéticos 
disponíveis no mercado, permite ao médico imaginar, já 
no início do programa de reabilitação, qual deverá ser a 
capacidade restante do paciente e que tipo de marcha se 
esperará dele ao final da fase pré-protética. Essa visão an- 
tecipada da funcionalidade a ser adquirida pelo paciente 
ao final do programa de reabilitação é que possibilitará 
ao médico imaginar que componentes protéticos pode- 
rao dar àquele paciente a capacidade funcional que dele 
se espera, com ou sem próteses. 


Tipos constitucionais de próteses dos membros 
inferiores e componentes protéticos 


Quanto aos componentes básicos necessários ao de- 
senvolvimento da marcha, uma prótese para amputação 
em membro inferior poderá ser ou exoesquelética ou en- 
doesquelética. As primeiras são feitas de modo a repro- 
duzirem, do melhor modo possível, a anatomia original 
do usuário nas partes anatômicas perdidas. Elas são con- 
feccionadas geralmente em material rígido, laminado ou 
torneado. Nos amputados transfemorais, é feito primei- 
ro o encaixe para o coto, segundo as medidas tomadas do 
membro residual (coto). A seguir é feita a perna, também 
obedecendo às medidas da perna contralateral. Essas duas 
partes são unidas pelo joelho, que consta de uma dobra- 
diça, com um eixo interno transversal, montados em um 
bloco de madeira unindo os componentes distal de coxa 
e proximal de perna. Por fim, a prótese recebe um pé, tam- 
bém montado em um bloco de madeira, que é fixado ao 
terço distal da perna, como mostram as ilustrações a se- 
guir (Figura 8). 

Essas próteses eram suspensas do coto por suspensó- 
rios ou por cintos pélvicos. No Brasil, no início dos anos 
1970, começaram a ser utilizadas as válvulas de vácuo 
para manter as próteses fixas ao coto. Essas válvulas em 
que o ar passa apenas em um sentido, permitem a saída 
do ar de dentro do encaixe protético à medida que nele 
se vai introduzindo o coto de amputação, mas não per- 
mite o retorno desse ar. Pelo princípio do contato total 
do coto com as paredes internas do encaixe, pressupõe- 
-se que todo o ar deva ser expelido para fora, formando 
um vácuo que suga o coto pelo encaixe, como se sugar o 
ar de uma garrafa de refrigerante e tapar o orifício da gar- 
rafa com a língua. A sucção realizada pela ausência de ar 
no encaixe causa uma redução nas trocas gasosas entre as 
arteríolas e as vénulas superficiais da pele, levando à for- 
mação de uma aréola cianótica que com o passar do tem- 
po determina uma mancha redonda, de cor acastanhada, 
na extremidade distal do coto pela deposição de hemosi- 
derina nessa região, bem como causa ressecamento e for- 
mação de verrucosidades na pele’. 

O membro residual nos amputados protetizados de 
membros inferiores é propenso a problemas de pele, por- 








E Figura 8. A: Paciente usando uma prótese exoesquelética, B; Visão 
de componentes de joelho (acima) e de um pé protético (abaixo) exoes- 
queléticos. 


que ele é exposto a várias condições não naturais (forças 
de cisalhamento, estresse e aumento de calor e de umida- 
de) quando uma prótese é utilizada. Autores revisaram a 
literatura sobre relatos de casos de amputados de mem- 
bros inferiores com problemas de pele no coto. No total, 
56 relatórios compreendendo 76 casos foram identifica- 
dos na literatura. Os principais distúrbios são acroangio- 
dermatite, hiperidrose, dermatite de contato alérgica, 
doenças bolhosas, hiperplasia epidérmica, infecções, doen- 
ças malignas e ulcerações (Figuras 9 e 10)’. 


> 


E Figura 9. Angiodermatite pela válvula de sucção em coto trans- 
femoral. 


11 AJUDAS TÉCNICAS PARA A MARCHA DOS PACIENTES AMPUTADOS E MALFORMADOS 





E Figura 10. Acroangiodermatite infectada, por compressão da ponta 
do coto transtibial no encaixe. 


A protetização dos membros inferiores consiste em 
substituir artificialmente partes de membros localizadas 
no nível do quadril ou mais distais. Em relação à idade dos 
amputados usuários de próteses, em estudo multicêntri- 
co entre instituições de vários países, autores encontraram 
uma estimativa mundial de amputações da extremidade 
inferior, por todas as causas, entre 2,0 e 5,9 para 10.000 
habitantes. Quanto às taxas de prevalência de má forma- 
ção congênita de membros, eles forneceram uma estima- 
tiva entre 3,5 e 7,1 casos por 10.000 nascimentos", Dados 
de estudos como esse demonstrando que as amputações 
são, em nível mundial, um sério problema de saúde pú- 
blica, têm levado um número cada vez maior de profis- 
sionais de saúde, engenheiros e empresas dedicadas à fa- 
bricação de componentes a aprimorarem os componentes, 
especialmente encaixes, joelhos e pés protéticos, visando 
dar cada vez melhores condições de locomoção aos usuários 
de próteses nos membros inferiores. 

Visto que nos dias atuais procura-se, cada vez mais, 
utilizar as próteses endoesqueléticas em razão da facili- 
dade de correções de alinhamento e de substituição de 
componentes avariados, serão enfocados aqui apenas 
componentes protéticos para próteses endoesqueléticas. 


Níveis de protetização nos músculos inferiores, 
segundo os graus de mobilidade 


As principais subcategorias de próteses dos membros 
inferiores são: 

1. Transtibial: qualquer amputação seccionando a 
tíbia e fibula ou uma anomalia congênita que resulte em 
uma deficiência tibial. 

2. Transfemoral: qualquer amputação seccionando 
o osso do fémur ou uma anomalia congênita resultante 
em uma deficiência femoral. 


Entre os protesistas de língua inglesa, uma prótese 
transtibial é muitas vezes referida como uma “BK” (bel- 
low knee), enquanto a prótese transfemoral é muitas ve- 
zes referida como uma “AK” (above knee). Preferimos de- 
nominá-las de acordo com a nomina anatômica: a BK 
como distal ao joelho; e a AK como proximal ao joelho. 

Outros casos de próteses para amputações nas extre- 
midades inferiores, menos prevalentes, incluem as seguin- 
tes: 

3. Desarticulações de quadril: geralmente se referin- 
do àquele paciente que sofreu uma amputação ou nasceu 
com uma má formação congênita com um coto femoral 
muito curto, em estreita proximidade com a articulação 
do quadril, ou com a cavidade acetabular totalmente va- 
zia. 

4. Desarticulações de joelho: em geral referindo-se 
a uma amputação através do joelho, desarticulando o 
fêmur da tíbia. 

Os níveis de amputação descritos acima são denomi- 
nados “amputações maiores”, enquanto os demais níveis 
de amputação funcionais, através do tornozelo ou do pé, 
são denominados “amputações menores”, e consistem nos 
níveis que seguem: 

5. Syme: consiste em uma desarticulação do tornoze- 
lo, transmaleolar, preservando a almofada de calcanhar 
para amortecer a pressão exercida pelo peso do corpo 
sobre a extremidade do coto em contato direto com a 
base do encaixe da prótese. 

6. Pirogoff: Desarticulação transmaleolar com pre- 
servação da apófise posterior do calcâneo, a qual será fi- 
xada ao coto transmaleolar, fornecendo uma superficie 
de apoio firme para descarga do peso corporal. 

7. Chopart: desarticulação do antetarso, preservando 
o talus e o calcâneo. 

8. Lisfranc: desarticulação tarsometatársica, preser- 
vando o retropé e o mediopé (Figura 11). 

Dos níveis de amputação acima, os de protetização 
mais difícil, do ponto de vista funcional, são os níveis de 
Lisfranc e de Chopart, pois com a perda do grupo muscu- 


A SA 
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E Figura 11. Desenhos esquemáticos dos níveis de desarticulações 
no retropé. 
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lar dorsiflexor pode ocorrer ação do tríceps sural, tracio- 
nando o calcâneo para trás (retração) e para cima, levan- 
do o coto a uma posição de equinismo (plantiflexão), com 
riscos de desenvolvimento de ulcerações na sua extremi- 
dade anterior. Essa deformidade só é evitada quando o ci- 
rurgião, na amputação, “enfraquece os plantiflexores” me- 
diante uma tenotomia no tendão do calcâneo (tendão de 
Aquiles) ou uma artrodese entre o talus e o calcâneo. 


Próteses funcionais dispensadas pelo SUS para 
os membros inferiores 


Componentes para pacientes de graus de mobilidade 1 e 2 
Pés protéticos 

Os pés fornecidos aos pacientes com grau de mobi- 
lidade 1 têm como função principal prover segurança aos 
pacientes com marcha domiciliar, em terrenos planos. A 
marcha desses pacientes se caracteriza pelos passos mais 
curtos, em velocidade baixa e em ritmo constante. Em ge- 
ral, esses amputados também utilizam dispositivos auxi- 
liares da locomoção, como andadores, muletas ou ben- 
galas. Apesar disso, sua marcha apresenta muitas limitações, 
de modo que a estabilidade dependerá da melhor quali- 
dade dos componentes protéticos. Um pé protético será 
mais estável quando, logo após o toque inicial do calcá- 
neo, ele tocar rapidamente a superficie de apoio com toda 
a superficie plantar, permitindo uma descarga de peso se- 
gura, com o corpo já em equilíbrio. Também é de gran- 
de importância, nesses pacientes, a leveza dos componen- 
tes protéticos (Figuras 12 e 13). 





E Figura 12. Pé SACH (solid ankle cushioned heel: tem uma cunha 
(A) mais macia na região do calcanhar, que amortece o toque inicial 
contra a superficie de apoio, e um tomozelo rígido (B) em ângulo de 90°. 
A cunha de amortecimento permite que toda a região plantar toque à 
superfície de apoio precocemente quando em terreno plano, o que dá 
maior equilíbrio e segurança à marcha dos pacientes de grau de mobi- 
lidade 1. Por outro lado, o tomozelo rígido a 90º impele o joelho para a 
frente em declives, podendo desequilibrar o usuário. Recomenda-se o 
uso de ao menos uma bengala quando esses pacientes saem de casa. 





E Figura 13. Pé articulado: tem uma articulação de tornozelo (B) que 
permite a0 pé tocar o solo muito rapidamente após o toque de calcâneo 
inicial, o que favorece o usuário inclusive em declives leves. Essa carac- 
terística faz com que esse pé seja recomendado com mais frequência 
para os amputados transfemorais. 


Módulos metálicos para perna 

São constituídos por tubos metálicos (A) de diferen- 
tes resistências e pesos, feitos de aço inox, alumínio ou ti- 
tânio, que são fixados aos pés protéticos distalmente (C) e 
aos joelhos protéticos proximalmente (B) por meio de 
adaptadores e que permitem potencializar as correções de 
eventuais desvios que possam ocorrer nos cotos, como cer- 
tos graus de desvio em flexão ou em abdução nos cotos 
transfemorais ou de valgo/varo e/ou de flexão/extensão 
nos cotos transtibiais. Permitem o alinhamento em hipe- 
rextensão dos joelhos nos pacientes com desarticulações 
de quadril, evitando quedas por flexão desses componen- 
tes na fase de apoio do membro protético (Figuras 14 e 15). 

Os módulos tubulares fornecidos pelo SUS são feitos 
de aço inox, para pacientes com até 150 kg; e de alumí- 





E Figura 14. Módulos de pema para amputação transtibial. A: Módulo 
metálico; B: adaptador proximal e âncora de fixação ao encaixe; C: 
adaptador para pé SACH, 
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E Figura 15. Desarticulação do quadril; joelho alinhado em hiperex- 
tensão na fase de apoio, atrás da linha de prumo da articulação do 
quadril. 


nio, para pacientes com até 70 kg. Quanto ao peso dos 
componentes, quando os módulos tubulares e respecti- 
vos adaptadores são de aço inox, eles pesam em média 
40% mais do que os de alumínio. 


Joelhos protéticos 

O joelho, nas próteses, atua tanto na fase de apoio quan- 
to na fase de balanço. Para deambuladores de graus de mo- 
bilidade 1 e 2, a função principal do joelho na prótese é 
prover segurança, não destravando quando o peso corpo- 
ral é colocado sobre a prótese com o corpo em inércia de 
movimento para a frente (em desequilíbrio). Assim, para 
esses pacientes, em geral idosos, recomendam-se ou joe- 
lhos monocêntricos com trava opcional (Figura 16), de 
um único eixo, que são usados totalmente bloqueados em 
extensão durante o caminhar e totalmente liberados quan- 
do o paciente está sentado, ou os joelhos monocêntricos 
com freio de atrito e impulsor (Figura 17). Este último é 
dotado de um sistema que ao receber o peso corporal do 
paciente em apoio trava o joelho, permitindo que seja 
realizado o balanço do membro contralateral sem que o 
joelho protético flexione. Quando o membro não ampu- 
tado se firma em apoio, o paciente flexiona o quadril e 
com a flexão do quadril residual lança o membro proté- 
tico em balanço auxiliado pelo dispositivo impulsor. Esse 
impulsor é dotado de duas molas que diminuem desse 
modo o esforço que o paciente tem de realizar com os fle- 
xores de quadril (iliopsoas e coto de quadríceps) para rea- 
lizar o balanço. 

O inconveniente dos joelhos com trava é que o pa- 
ciente tem de recorrer a estratagemas para poder realizar 
o balanço do membro protético sem tocar o pé na super- 
fície de apoio. Esses recursos vão desde deixar a prótese 


1 cm mais curta do que o membro contralateral, até a 
marcha com compensações similares àquelas que ocor- 
rem quando o coto aumenta de volume e não penetra to- 
talmente no encaixe, citadas anteriormente. 

Já os joelhos com freio de atrito e impulsor não tém 
esse problema, mas não podem ser utilizados por ampu- 
tados transfemorais bilaterais, pois, se ao receberem o peso 
corporal eles travam independentemente da vontade do 
usuário, fica impossível a esses pacientes flexionarem os 
joelhos para se sentarem ou para descerem escadas. 








E Figura 17. Joelho monocêntrico com freio e impulsor, 
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Encaixes protéticos 

São a parte mais importante da prótese, pois não são 
adquiridos em kits modulares, mas sim são modelados 
para cada paciente individualmente conforme as medi- 
das do membro residual. Os encaixes protéticos podem 
ser provisórios ou definitivos. Os encaixes do tipo provi- 
sório são dispensados pelo SUS numa fase intermediária 
do processo de reabilitação dos amputados, quando eles 
já obtiveram condições mínimas de ortostatismo e de 
equilíbrio para iniciar uso de uma prótese, mas ainda es- 
tão em fase de maturação (atrofia muscular) do membro 
residual. Assim, são feitos encaixes de materiais termo- 
moldáveis transparentes, que permitem aos terapeutas 
observarem se a pele do usuário está se distanciando das 
paredes internas do encaixe, o que significa redução de 
volume do coto. Esses encaixes podem ser ajustados ao 
coto mediante aquecimento, mas têm curta duração, pois 
com o tempo se endurecem e podem quebrar, pondo em 
risco a integridade do paciente. No IMREA-HC-FMUSP, 
os encaixes provisórios são de clear, um material plástico 
barato e de fácil laminação. Duram em média 3 a 6 me- 
ses em uso pelos pacientes, sendo depois substituídos ou 
por outro do mesmo material, se o paciente ainda estiver 
apresentando atrofia progressiva no coto, ou por um en- 
caixe definitivo feito de resina plástica ou acrílica, se as 
medidas do coto já estiverem estabilizadas. 

Os pacientes idosos com cotos mais delgados sentem- 
-se mais seguros usando encaixes quadrilaterais, com 
apoio para o tuber do ísquio. Nesses encaixes os pacien- 
tes sentem-se como se estivessem sentados sobre a pró- 
tese, beneficiando-se da sensibilidade da região isquiáti- 
ca para melhorar-lhes a propriocepção em relação ao 
membro artificial (Figura 18). Esses encaixes, no entan- 
to, permitem certo deslizamento da região do tuber is- 
quiático sobre a superficie denominada “apoio para o Ís- 
quio”, em decorrência da camada de músculo e gordura 
subcutânea existente nessa região anatômica, especial- 
mente nas mulheres. 

Os pacientes com cotos mais volumosos sentem-se 
mais seguros usando encaixes de contenção isquiática, 
sem o “apoio para o ísquio” (Figura 19), melhorando a 
relação entre o coto e o encaixe. Em ambos os sistemas 
de encaixes é de fundamental importância que sejam fei- 
tas medidas bastante precisas dos cotos de amputação, 
pois para uma adaptação funcional entre paciente e pró- 
tese o coto tem de estar em contato total com as paredes 
internas do encaixe. 

A denominada “suspensão do encaixe”, ou seja, a for- 
ma de fixá-lo ao coto de amputação já passou por mui- 
tos sistemas desde que as primeiras próteses foram cria- 
das. Até os anos 1960, antes da criação dos sistemas de 
válvulas, a forma de suspensão mais encontrada era o de- 
nominado “talabarte”, um suspensório de material inex- 
tensível que era fixado proximalmente nas faces anterior 
e posterior do encaixe protético e que passava pelo om- 
bro oposto ao membro inferior amputado, mantendo a 
prótese literalmente pendurada no ombro do usuário (Fi- 
gura 20), o que trazia o risco de soltura da prótese ao sen- 





E Figura 18. Detalhes do encaixe quadrilateral com apoio para isquio. 
1. Encaixe quadrilateral: (a) apoio para fsquio; (b) borda anterior. 2. 
Encaixe quadrilateral: (a) contato total; (b) válvula de vácuo. 


' 





E Figura 19. Encaixe de contenção de fsquio: (a) direção das forças 
que estabilizam o encaixe ao membro residual; (b) válvula de vácuo, 
usada para permitir uma diminuição da pressão sobre o tendão dos 
músculos adutores do quadril e o trocânter femoral. 





N Figura 20. Talabarte. 


tar, principalmente nos pacientes com cotos curtos. Mais 
modernamente, com a criação dos liners de silicone para 
fixação dos encaixes aos cotos de amputação, foram cria- 
dos os encaixes internos de silicone, e mais recentemen- 
te de poliuretano, que mantém a estabilidade da prótese 
ao coto e também contribuem para melhorar a circula- 
ção venosa de retorno no membro residual, evitando a 
formação de edema durante os períodos de repouso dos 


11 AJUDAS TÉCNICAS PARA A MARCHA DOS PACIENTES AMPUTADOS E MALFORMADOS 


pacientes quando em uso da prótese (Figura 21). No 
IMREA-HCFMUSP, os encaixes internos (liner) de silico- 
ne ainda são dispensados apenas para os pacientes ampu- 
tados transtibiais, beneficiários do SUS. 


Componentes para pacientes de graus de mobilidade 2 e 3 
Pés protéticos 

Os pés de adaptação dinâmica ao solo estão indica- 
dos para amputados transtibiais que tenham potencial 
para deambular sem grandes limitações na comunidade. 
Eles tem grande vantagem ao usar esses pés, conhecidos 
por pés dinâmicos. Sua estrutura interna é semelhante 
aos pés SACH (Figura 22A), mas com duas diferenças im- 
portantes do ponto de vista funcional (Figura 22B): a qui- 
lha de madeira interna (a) é mais curta, não tocando o 
piso na fase de apoio, o que permite uma angulação em 
dorsiflexão à medida que o paciente desloca seu corpo 
para a frente no balanço do membro contrário ao mem- 
bro amputado. Isso permite obter velocidades bem maio- 
res, mas enseja desequilíbrios principalmente em terre- 
nos com declives. Costuma-se prescrever esse pé para 
amputados unilaterais com amputações transtibiais que 
tenham cotos longos (terço médio) e um membro 
contralateral dotado de quadríceps forte para evitar quedas 
em flexão de joelho, além de bom equilíbrio à marcha. O 
material de que é feito esse pé permite também alguma 
flexibilidade para a pronossupinação de antepé (c) ao 
deambular por terrenos irregulares. 


Pé Dynamic Motion 
Pé de resposta dinâmica com potencial de absorção 
de energia na fase de apoio da marcha para liberar pos- 
teriormente, potencializando a fase de balanço. É utiliza- 
do principalmente em jovens amputados traumáticos, 
sem outras deficiências nem comorbidades, com poten- 
cial para deambular sem restrições de tipos de terreno na 
comunidade, em velocidades variáveis (Figura 23). 





E Figura 21. Liners de fixação ao coto: à esquerda, liner de silicone 
que adere à pele do coto, com um dispositivo terminal que se fixa a 
um travador colocado no encaixe extemo; à direita, liner de poliuretano 
com anéis que aumentam a área para o contato e a pressão de fixação 
no encaixe extemo. 





= Figura 22. A: Pé SACH com (a) tomozelo rígido e (b) calcanhar ma- 
cio. B: Pé dinâmico com (a) tomnozelo dorsiflexor; (b) calcanhar macio; 
e (c) antepé flexível. 





= Figura 23. Pé Dynamic Motorr. (a) mola intema de nylon que permite 
acumular a energia gerada pelo peso do corpo, no toque do calcâneo, 
e depois liberar essa energia, ao final da fase de apoio, somada à ener- 
gia da flexão da lâmina flexível de fibra de carbono existente na parte 


anterior do pé protético; (b) pirâmide para fixação ao módulo de pema. 


O Dynamic Motion é um pé passível de ser dispensa- 
do aos pacientes do SUS, em razão de seu custo/benefi- 
cio, principalmente a pacientes com amputações transti- 
biais, podendo também ser utilizado por pacientes com 
desarticulação de joelho ou com cotos longos de ampu- 
tação transfemoral de graus 2 e 3 de mobilidade, em ge- 
ral em próteses dotadas de joelhos pneumáticos. 

Os amputados transtibiais, mesmo idosos, podem ser 
classificados nos graus de mobilidade 2 ou 3. Salvo nos 
casos em que os cotos são muito longos, eles são provi- 
dos de próteses endoesqueléticas com encaixes internos 
(liner) de silicone, com travador (shuttle-lock) ou com 
válvula de expulsão de ar e uma joelheira para vedação, 
colocada acima da borda superior do encaixe aderente à 
pele do usuário. As válvulas de expulsão de ar permitem 
uma boa redução do ar, entre o liner de silicone e as pa- 
redes internas do encaixe externo, colaborando no con- 
trole do volume, pela estimulação da circulação sanguí- 
nea no coto, evitando edemas. A função da joelheira de 
neoprene ou de silicone é, além de auxiliar a suspensão, 
evitar entrada ou saída de ar pelas bordas mais proximais 
(superiores) do encaixe protético, assegurando o funcio- 
namento do mecanismo da válvula de exaustão de ar e a 
correta suspensão da prótese (Figura 24). 
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E Figura 24. A: Mecanismo de ação da válvula de exaustão de ar. O 
princípio de Pascal sugere que a soma de todas as forças que agem no 
sistema determina uma força de suspensão maior que impede que o 
coto e o liner saiam do encaixe extemo (-70 kg). B: Conforto - o silicone 
incorpora um tratamento de proteção ativo para a pele, hidratando e 
reduzindo possíveis imitações cutâneas. O pé é da linha Alex Foot - fibra 
de carbono - de alto rendimento mecânico. 


Joelhos protéticos 

Amputados transfemorais ou desarticulados de joe- 
lho jovens, sem doenças associadas, mesmo que com uma 
amputação transtibial no membro contralateral, podem 
ser classificados com os graus de mobilidade 2 ou 3. Eles 
costumam se beneficiar de joelhos pneumáticos e conse- 
guir bom desempenho na marcha comunitária, princi- 
palmente quando associado ao joelho pneumático está 
um pé Dynamic Motion. 

Um dos joelhos pneumáticos atualmente utilizados 
para os pacientes do SUS no IMREA-HCFMUSP, é o Joe- 
lho Policêntrico 3R78, de controle pneumático da fase de 
balanço da marcha, que permite marcha segura na fase de 
apoio e balanço com movimento suave e harmonioso. 
Com quatro eixos de movimento, ele assegura confiabili- 
dade na fase de apoio e flexão de até 150º com o paciente 


sentado, evitando diferenças no comprimento do mem- 
bro protético dos desarticulados de joelho quando com- 
parado ao membro não amputado. A mola auxiliar inte- 
grada assegura que a perna da prótese esteja sempre 
estendida no apoio do calcanhar e o peso pode ser supor- 
tado com segurança pela prótese. Isso é especialmente 
vantajoso quando o usuário executa passo curto, compen- 
sando eventuais desequilíbrios, ao deambular em círculo 
ou caminhar em áreas confinadas. A flexão e extensão po- 
dem ser ajustadas separadamente pelo protesista, de acor- 
do com as necessidades de cada paciente (Figura 25). 


ies 


E Figura 25. A: Joelho policêntrico 3R78. B: Flexão de até 150°, C: 
Regulagem de flexão e extensão separadas. 


Encaixes protéticos 

Para pacientes SUS, com graus 2, 3 e 4 de mobilida- 
de, amputados no nível transfemoral, utilizamos os en- 
caixes de contenção para o ísquio, com válvulas de exaus- 
tão de ar. Nos pacientes do SUS desarticulados de joelho, 
opta-se pelos encaixes com suspensão mediante compres- 
são supracondilar na coxa, com ou sem válvulas de ex- 
pulsão de ar, com joelhos policéntricos com ou sem im- 
pulsor mecânico (Figura 26). 





E Figura 26. A: Paciente desarticulada no joelho direito com encaixe 
fixado ao coto mediante ajuste acima dos côndilos do fêmur (setas). 
B: Prótese dotada de joelho policéntrico com impulsor mecânico e Pé 
SACH. 
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Finalmente, porém não menos importante, devem- 
-se destacar os encaixes para desarticulação no quadril. 
Tradicionalmente, nos pacientes do SUS jovens, com po- 
tencial para marcha comunitária (graus de mobilidade 2 
ou 3) ou nos pacientes deambuladores domiciliares (grau 
de mobilidade 1), utilizam-se os denominados cestos pél- 
vicos. Nos deambuladores comunitários mais jovens, as 
próteses podem receber articulações de quadril anterio- 
rizadas, com joelhos pneumáticos dotados de dispositi- 
vos para a regulagem separada da resistência à flexão (fase 
de apoio) e à extensão (fase de balanço), alinhados em 
hiperextensão, e pés Dynamic Motion, visto que esses pés 
são firmes, com boa resposta para o balanço, com pou- 
cos riscos para um paciente de boa condição física e bem 
treinado no uso da prótese. 

Indivíduos usando as próteses para desarticulação de 
quadril equipadas com esses componentes podem rece- 
ber um “polimento”, após os treinos de marcha conven- 
cional, em sistema de marcha robótica que “turbina” a ve- 
locidade e o equilíbrio, aprimora a propriocepção e 
aumenta o controle do comprimento dos passos dos am- 
putados na marcha com próteses. 


Revestimento cosmético em espuma e meias para 
próteses endoesqueléticas 

Usados para evitar que a prótese chame a atenção. 
Atualmente, apenas os pacientes mais vaidosos solicitam 
revestimentos cosméticos, que são confeccionados em es- 
puma pré-fabricada e fornecida conforme o nível da am- 
putação e o diâmetro do membro inferior ou superior 
contralateral. Revestimentos cosméticos têm de ser mo- 
delados com esmero pelos protesistas para que cumpram 
sua função de ajudar a “disfarçar as amputações”. A Figu- 
ra 27 mostra uma prótese de desarticulação de quadril 
com encaixe do tipo “cesto pélvico” e revestimentos 
cosméticos perfeitamente confeccionados, cumprindo 
totalmente a função de “disfarçar a amputação”. 





E Figura 27. Prótese para quadril desarticulado, com encaixe tipo 
“cesto pélvico” (a), articulação de quadril anteriorizada (b) e revesti- 
mento cosmético de espuma e meias (c). 


Evolução tecnológica das próteses dos 
membros inferiores 


A evolução tecnológica dos componentes protéticos 
começou com os pés acumuladores de energia. São pés 
protéticos confeccionados com lâminas de fibra de car- 
bono que ao final da fase de apoio sofrem deformação, 
acumulando energia e agindo como uma mola, impul- 
sionando o membro protético para a frente na fase de ba- 
lanço da marcha. Um dos primeiros pés dessa longa e pro- 
missora linhagem, denominado pé de Seattle, tinha a 
lâmina de fibra de carbono fendida no sentido longitudinal, 
de modo que o pé se acomodava às irregularidades do 
terreno, acumulando energia pela flexão da lâmina de 
carbono no antepé à medida que o corpo ia se trasladan- 
do para a frente. Ao final da fase de apoio, essa energia 
acumulada era liberada para que o balanço do membro 
protético se fizesse mais intenso e com menos esforço 
muscular (Figura 28A). A seguir surgiu a linha dos pés 
denominados Flex-Foot, também em fibra de carbono, 
mas já com uma composição de lâminas que permitem 
acumular energia desde o toque inicial do calcâneo (iní- 
cio da fase de apoio) que se continua com a deformação 
da lâmina de antepé ao final da fase de apoio, energia essa 
que é transmitida à porção mais proximal do membro 
amputado, dando-lhe energia para a fase de balanço e 
economizando preciosas calorias do paciente durante a 
marcha (Figura 28B). Em decorrência dos pés da linha 
Flex-Foot, foram sendo criados modelos biomecanica- 
mente mais adaptados para a corrida, verdadeiras molas 
de fibra de carbono, que conseguem acumular e transmi- 
tir grandes quantidades de energia aos membros proté- 
ticos, permitindo que mesmo atletas amputados bilate- 
rais obtenham velocidades muito próximas daquelas 
atingidas pelos atletas não amputados, nas competições 
de alto nível técnico como os Jogos Parolímpicos (Figu- 
ra 28C). Com a evolução da cibernética, já se produzem 
atualmente pés protéticos dotados de sensores eletrôni- 
cos que copiam literalmente os movimentos do pé con- 
tralateral. São confortáveis, acumulam e liberam energia 
para reduzir o gasto energético do organismo do pacien- 
te, mas só podem ser usados por amputados unilaterais. 
O representante mais conhecido dessa linhagem é o Pro- 
prio Foot, produzido na Islândia (Figura 28D). 

Já quanto aos joelhos protéticos, depois dos joelhos 
dotados de pistões pneumáticos, como o já citado 3R78, 
surgiram os joelhos dotados de pistões hidráulicos. O 
mais conhecido é o modelo 3R80, fabricado na Alema- 
nha, dotado de um pistão no sentido vertical, para con- 
trole da transferência de peso para a prótese na fase de 
apoio da marcha e de um pistão semicircular, situado na 
“cabeça” do componente, que permite controle da velo- 
cidade angular do joelho durante a fase de balanço, fa- 
zendo com que a marcha se torne mais suave e menos 
dispendiosa para o paciente em termos de gasto de ener- 
gia. Em decorrência desse joelho hidráulico, surgiram os 
joelhos eletrônicos, dotados de sensores para adequação 
das pressões exercidas pela transferência do peso na ver- 
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E Figura 28. A: Pé de Seattle - na seta, a fenda na lâmina de fibra 
de carbono. B: Flex Foot Assure - permite acumular energia na lâmina 
de calcanhar e na do antepé. C: Pé de alta performance em fibra de 
carbono, para atletas. D: Próprio Foot - copia os movimentos do pé 
não amputado, 


tical (fase de apoio) e pelo controle do balanço (fase de 
balanço), sem que o paciente tenha de procurar adaptar 
seus movimentos ao variar a velocidade da marcha. São 
indicados para pacientes de graus de mobilidade 3 e 4. O 
primeiro desses joelhos eletrônicos foi o modelo 3C-100 
(C-leg), também de origem alemã, lançado em Nurem- 
berg, no ano de 1997. A partir desse projeto, desenvolve- 
ram-se os denominados joelhos biônicos, dotados de sen- 
sores eletrônicos e também de um sistema motriz que 
consegue impulsionar escada acima, com relativa suavi- 
dade, um amputado com mais de 100 kg de peso corpo- 
ral, sem que ele necessite dos membros superiores para 
nada além de manter o equilíbrio, enquanto está em fase 
de treinamento. Com esses joelhos, cujos mais conheci- 
dos representantes são os modelos Genium, alemão”, e o 
Power Knee, projetado na Islândia, até um amputado 
transfemoral bilateral consegue deambular e subir/des- 
cer escadas com naturalidade e com baixo consumo de 
energia. De custo mais acessível e também indicados para 
pacientes com graus de mobilidade 3 e 4, há no mercado 
os joelhos regulados por meio de campo magnético. Ape- 
sar de não terem a capacidade de elevar o peso de um am- 
putado escada acima, são extremamente sensíveis e dão 
à marcha suavidade, mesmo descendo escadas e cami- 
nhando em terrenos irregulares, sendo indicados para pa- 
cientes de graus de mobilidade 2 e 3. O mais conhecido 
atualmente é o Rheo Knee, produzido na Islândia. 
Componentes protéticos inovadores aparecem qua- 
se que diariamente, obrigando os profissionais da saúde 
a se manterem alerta para não “perderem o bonde da his- 
tória” e, junto com ele, seus pacientes. Como em qual- 
quer especialidade médica, na medicina de reabilitação 
as mudanças ocorrem com grande frequência e velocida- 
de, pelo que os médicos necessitam estar sempre alerta às 
exigências dos pacientes e às novidades do mercado. 


Consumo de energia dos amputados na 
locomoção com próteses e muletas 


A marcha requer atividade muscular contínua. Na 
fase de apoio os músculos extensores do quadril reduzem 
a influência da quantidade de movimento e da gravida- 
de. Na fase de balanço os músculos flexores fazem o mem- 
bro avançar, retirando o pé do chão. Sabe-se que na mar- 
cha normal o movimento dos membros é padronizado 
para que as energias mecânica e metabólica dispendidas 
sejam mínimas. Uma amputação do membro inferior, 
com ou sem prótese, impõe sacrifícios à marcha. Sem pró- 
tese, os músculos dos membros superiores serão neces- 
sários para impulsionar o corpo por meio das muletas 
(marcha tipo swing through). No Quadro 1, pode-se ob- 
servar as diferenças no gasto de energia para a marcha 
com muletas, nos amputados transfemorais e transtibiais, 
de causa traumática e de causa vascular. Com prótese 
(Quadro 2), os músculos do membro residual têm de 
substituir os músculos perdidos nos movimentos habi- 
tuais da marcha, além de impulsionar e controlar o peso 
da prótese ao caminhar”. 


11 AJUDAS TÉCNICAS PARA A MARCHA DOS PACIENTES AMPUTADOS E MALFORMADOS 


Avaliando os amputados em terreno plano, numa ve- 
locidade confortável para cada indivíduo, o gasto ener- 
gético na marcha com prótese pode variar conforme: 

= A causa da amputação. 

= A idade/condição física do paciente. 

a O nivel da amputação. 

= O tipo de prótese utilizada. 





Transfemoral 65 129 
Transtibial 71 135 179 


127 


Utilizando prótese, os músculos restantes do coto têm 
de substituir os músculos que se perderam pela amputa- 
ção, nos movimentos habituais da marcha. Além disso, 
tém de impulsionar e controlar o peso da prótese ao deam- 
bular. 

Os padrões de marcha também podem sofrer desvios 
do padrão ideal, em razão do encurtamento do membro 
ou da conformação do encaixe da prótese. 









Tipo de amputação Gasto energético 


(Aumento % após a amputação) 

Sem próteses com muletas 50% 

axilares 

Transtibial unilateral com 9-28% 

prótese 

Transfemoral unilateral com 40-65% 

prótese 

Bilateral transtibial com 41-100% 

próteses 

TTb + TFM com próteses 75% 

Transfemoral bilateral com 280% 

próteses 

Desarticulação quadril com 82% 

prótese | 

Hemipelvectomia com prótese 125% 
Considerações finais 


Nem todos os pacientes amputados tém condições 
de utilizar próteses. Muitas vezes, sua capacidade fisica 
está prejudicada ou por outras deficiências no sistema 
musculoesquelético, como em grande parte dos pacien- 


tes com más formações congênitas, ou por lesões incapa- 
citantes em outros aparelhos e sistemas do organismo. 
Nesses casos, se a indicação de próteses não permitir mo- 
bilidade segura e funcional ao paciente, deve-se optar por 
uma cadeira de rodas ou por uma scooter a motor elétri- 
co (Figura 29). Mesmo pacientes com agenesias nos qua- 
tro membros costumam ter condições de se locomover 
de forma autônoma numa cadeira de rodas motorizada 
(Figura 30). É de capital importância que cada profissio- 
nal de saúde, ao examinar um paciente amputado ou com 
várias más formações congênitas, tenha em mente os qua- 
tro graus de mobilidade e procure estabelecer um diag- 
nóstico, o mais acurado possível, de todos os males que 
afetam o paciente. Só assim ele poderá decidir qual o tipo 
de ajuda técnica dará a esse paciente a melhor mobilida- 
de para locomoção domiciliar e comunitária, permitin- 
do assim a inclusão desse indivíduo na sociedade. 





E Figura 29. Paciente amputado transfemoral em uma scooter com 
motor elétrico, na comunidade. 





B Figura 30. (A) Paciente com focomelias nos quatro membros, aos 2 
anos de idade, em cadeira de rodas impulsionada por terceiros. (B) O 
mesmo paciente, aos 11 anos, utilizando uma cadeira de rodas motori- 
zada que lhe permite plena locomoção na comunidade, 
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Introdução 


Indivíduos com deficiência física apresentam diferen- 
tes graus de complexidade, sintomas e capacidade funcio- 
nal, por isso requerem diferentes estratégias de reabili- 
tação com programa individualizado, monitorado e 
baseado em diretrizes para promover melhora da quali- 
dade de vida com baixo risco de complicações. A aplica- 
ção de exercícios físicos regulares para esses pacientes visa 
promover adaptações neuromusculares, cardiovasculares 
e ventilatórias para facilitação das atividades da vida diá- 
ria (AVD), independência, melhora da sobrevida, contro- 
le das alterações dos diversos sistemas do organismo e pre- 
venção das intercorrências inerentes à deficiência física. 


Exercícios físicos para pacientes com lesão 
medular 


As complicações cardiovasculares após lesão medu- 
lar podem ser classificadas como diretas e indiretas. As 
afecções cardiovasculares diretas resultam da interrupção 
da comunicação entre os centros nervosos cerebrais e os 
receptores do sistema nervoso autônomo simpático e 
compreendem a bradicardia, a hipotensão ortostática, o 
descontrole de temperatura, o choque neurogénico, o cho- 
que medular e a disreflexia autonômica. A hipotensão or- 
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tostática é definida como redução sustentada maior que 
20 mmHg da pressão arterial sistólica ou maior de 10 
mmHg da pressão diastólica causada pela mudança da 
posição supina para a postura ereta! mais frequente em 
lesões completas e nas acima de T6. 

Em indivíduos saudáveis, a diminuição da pressão ar- 
terial com a elevação postural é detectada pelos barorre- 
ceptores aórticos e carotídeos que estimulam o sistema 
nervoso simpático. Há liberação de norepinefrina e epi- 
nefrina com consequente taquicardia e vasoconstrição. 
Nos indivíduos com lesão medular isso não ocorre, pois 
as vias eferentes simpáticas estão interrompidas; logo, não 
ocorre descarga adrenérgica nem elevação significativa da 
frequência cardíaca. Paralelamente, ocorrem represamen- 
to de sangue nas vísceras e nas extremidades inferiores e 
consequente redução do retorno venoso e do débito car- 
díaco. A gravidade da hipotensão ortostática é determi- 
nada pela presença de sintomas como tontura, náuseas, 
escurecimento visual, pré-síncope e síncope causados mais 
pela redução do fluxo sanguíneo cerebral do que pela re- 
dução absoluta da pressão arterial’. 

A reabilitação do indivíduo com hipotensão ortostá- 
tica compreende sessões de mudança gradual da postura 
para posição ereta em mesa de inclinação com monito- 
rização contínua da pressão arterial e uso de cadeira de 
rodas reclinável. A cinta elástica abdominal e a meia elás- 
tica são indicadas para evitar o acúmulo de sangue nos 
vasos do abdome e nos membros inferiores. 

Pacientes com lesão da medula espinal também es- 
tão sujeitos à elevação súbita da pressão arterial, maior 
de 20 mmHg em relação à pressão basal, desencadeada 
por um estímulo aferente nocivo ou não, periférico ou 
visceral, abaixo do nível de lesão. Essa condição denomi- 
nada disreflexia autonômica é encontrada em indivíduos 
com lesão medular completa ou incompleta, aguda”* ou 
crônica, acima de T6 acompanhada de cefaleia pulsátil, 
calafrios, rubor, ereção de pelos, parestesia e diaforese aci- 
ma do nível de lesão, vasoconstrição abaixo do nível de 
lesão, bem como arritmias, opressão precordial, ansieda- 
de, congestão nasal e náuseas. 

Em pessoas com o sistema nervoso íntegro, qualquer 
estímulo no corpo pode causar vasoconstrição e elevação 
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pressórica, captada pelos barorreceptores. Como com- 
pensação, o cérebro sinaliza para que haja vasodilatação 
e retorno da pressão ao normal. Em lesados medulares, 
o estímulo causa o aumento pressórico, porém como exis- 
te a lesão na altura de T6 ou superior, a comunicação en- 
tre o cérebro e a medula espinal e vasos sanguíneos está 
interrompida, a vasoconstrição persiste e a pressão se 
mantém elevada. Ocorre vasodilatação acima do nível de 
lesão, os barorreceptores estimulam a atividade vagal e 
instala-se a bradicardia. Taquicardia também pode ser de- 
tectada em alguns casos”. 

A disreflexia autonômica é desencadeada por disten- 
são ou contração de vísceras, ativação de receptores da 
dor (por roupas e calçados apertados, fraturas ósseas, por 
procedimentos sem anestesia), doenças concomitantes 
(infecção do trato urinário, hemorroidas, gastrite, úlcera 
péptica gastrintestinal), iatrogenia (durante litotripsia, 
cistoscopia, colonoscopia, sigmoidoscopia, uso de supo- 
sitórios, descongestionantes nasais) e atividade sexual 
(ejaculação, estímulo vibratório, manipulação vaginal ou 
intercurso sexual). 

As complicações cardiovasculares indiretas ocorrem 
pela imobilização e pela vida sedentária. Englobam as 
doenças tromboembólicas na fase aguda de trauma e a 
doença isquêmica do coração, uma das principais causas 
de morte em pacientes com lesão medular crônica. 

A doença vascular tromboembólica e a embolia pul- 
monar acontecem em 47 a 100% dos pacientes com trau- 
matismo raquimedular’. Relaciona-se com a estase, injú- 
ria intimal e hipercoagulabilidade sanguinea causada pelo 
aumento da agregação plaquetária e do fator VIII’. Mo- 
bilização e atividade física podem ser iniciadas após 48 a 
72 horas de terapia medicamentosa. 

Pesquisas prévias apontaram a doença cardiovascu- 
lar como a causa mais frequente de óbito em indivíduos 
com lesão medular*'?. Whiteneck" et al. detectaram 46% 
de óbito por cardiopatia em indivíduos com mais de 30 
anos de comprometimento e 35% em indivíduos com le- 
são e mais de 60 anos de idade. Bauman et al”, em estu- 
do por cintilografia, observaram, após infusão de dipiri- 
damol, alteração da perfusão miocárdica em quatro 
sujeitos (média de 47 anos de idade) dos seis com tetra- 
plegia. Um ano depois, os mesmos autores detectaram a 
mesma alteração em cintilografia com estresse físico em 
13 (média de 52 anos de idade) dos vinte sujeitos com 
paraplegia’. A análise por tomografia computadorizada 
revelou maior escore de cálcio no grupo com lesão me- 
dular crônica em relação aos controles sem lesão'?. O de- 
senvolvimento da doença arterial coronariana decorre 
principalmente de dois fatores de risco intrínsecos des- 
ses pacientes: o sedentarismo e o baixo nível de lipopro- 
teína de alta densidade (HDL-colesterol)"*. 

São afecções secundárias frequentes desses indiví- 
duos: infecções do trato urinário, úlceras de decúbito e 
obesidade, esta última constitui outro fator de risco para 
doença cardiovascular. 

As atividades diárias dos indivíduos restritos à cadei- 
ra de rodas não são suficientes para manter ou aumen- 


tar a capacidade fisica'*. O sedentarismo resulta em re- 
dução da tolerância ao esforço por diminuição do 
volume sanguíneo total, do retorno venoso, do volume 
sistólico e do débito cardíaco’. Além disso, a menor mas- 
sa muscular funcionante e a redução do estímulo simpá- 
tico determinam comprometimento do fluxo sanguíneo, 
menor aporte de oxigênio e acúmulo de metabólitos nos 
musculos’*. 

A atividade física regular dessa população aumenta a 
capacidade de esforço, reduz os fatores de risco e progres- 
são da aterosclerose, da morbidade e mortalidade da 
doença cardíaca isquêmica”, diminui a prevalência de 
complicações secundárias, promove independência (mo- 
bilidade em cadeira de rodas ou deambulação com apoio 
do peso corporal), facilita a execução das transferências 
e a autoassistência e, consequentemente, melhora da qua- 
lidade de vida. 

O conhecimento de tais benefícios pressupõe a im- 
portância do condicionamento físico no programa de rea- 
bilitação desses pacientes. 

Exercícios de resistência utilizando manivela para 
membros superiores mostraram-se efetivos sobre a capa- 
cidade funcional de pessoas com lesão medular crôni- 
ca'®!9, 

Diversos estudos detectaram resultados positivos do 
treinamento fisico sobre o sistema cardiovascular dos in- 
divíduos com lesão medular”, As adaptações fisiológicas 
observadas nessas investigações foram: melhora do con- 
sumo de oxigênio aferido pelo teste de esforço cardiopul- 
monar e alterações morfológicas e funcionais do coração 
avaliadas por ecocardiografia transtorácica. Porém, os da- 
dos de deficientes atletas de diferentes modalidades foram 
comparados a controles sedentários”?! ou a controles atle- 
tas sem lesão medular”, sugerindo a necessidade de alta 
intensidade de treino para obtenção dos beneficios”, 

Os exercícios físicos para esses indivíduos visam a 
adaptações neuromusculares, melhora da eficiência e coor- 
denação motoras, do equilíbrio dinâmico de tronco, ve- 
locidade e agilidade com a cadeira de rodas, prevenção 
de lesões da articulação do ombro, condicionamento fi- 
sico cardiovascular para redução do risco de doença co- 
ronariana, independência e facilitação das AVD. 

O protocolo de condicionamento físico para indivi- 
duos com lesão medular do Instituto de Medicina Física 
e Reabilitação do HCFMUSP contempla avaliação car- 
diológica após encaminhamento do fisiatra, para inves- 
tigação cardiovascular, prescrição e avaliação seriada do 
programa de exercícios físicos. 

A avaliação consta de anamnese detalhada dirigida 
ao sistema cardiovascular, exame físico, eletrocardiogra- 
ma”, ecocardiograma bidimensional com Doppler (para 
averiguar função ventricular esquerda principalmente) e, 
quando possível, teste de esforço cardiopulmonar (er- 
goespirometria) em esteira rolante para os que deambu- 
lam (lesão medular incompleta) ou em cadeira de rodas 
sobre esteira. 

O programa consiste em sessões de treinamento fisi- 
co com duração de 60 minutos, três vezes por semana du- 


rante 6 meses, podendo ser aumentado esse tempo con- 
forme a necessidade do paciente. A intensidade dos 
exercícios determinada pelo cardiologista (será detalha- 
da mais adiante) é progressiva, iniciando com cargas me- 
nores e aumentando conforme a resposta individual”, 

Cada sessão de treino compreende: aquecimento (para 
preparar as estruturas para as atividades), exercícios ae- 
róbios, atividade muscular localizada e exercícios de alon- 
gamento. 

Os participantes devem esvaziar a bexiga antes de se 
exercitar, pois a distensão vesical pode desencadear dis- 
reflexia autonômica. 

Os educadores físicos ou os fisioterapeutas envolvi- 
dos na reabilitação desses pacientes devem se certificar, 
antes de iniciar as sessões de condicionamento físico, se 
a cadeira de rodas está adequada e se está sendo utiliza- 
da corretamente e se o paciente está com infecção uriná- 
ria ou úlceras de pressão. Orientá-los sobre a importân- 
cia da hidratação, boa noite de sono, não ingestão de 
bebidas alcoólicas e suspensão do tabagismo. 

Antes de cada sessão de treinamento, deve ser aferi- 
da a pressão arterial e determinada a frequência cardíaca 
pela palpação do pulso radial. 


Aquecimento 


Realizado no início de cada sessão de condiciona- 
mento físico, pode compreender exercícios aeróbios ou 
resistidos, coincidindo com o primeiro tipo de exercício 
a ser aplicado na aula: 

= Aquecimento para o exercício aeróbio: o paciente 
que deambula (lesão medular incompleta) deve pedalar 
ou caminhar com carga livre, além de realizar exercícios 
de mobilidade articular e ligamentar e/ou alongamento 
para membros durante 5 minutos. O paciente que não 
deambula deve utilizar o cicloergômetro de membro su- 
perior ou impulsionar a cadeira de rodas com carga livre 
e realizar os exercícios de mobilidade articular e ligamen- 
tar e/ou alongamento para membros superiores por 5 mi- 
nutos. 

= Aquecimento para exercício resistido: são exercí- 
cios de mobilidade articular e ligamentar e/ou alonga- 
mento, além de uma série com cada exercício a ser exe- 
cutado, porém com carga baixa e poucas repetições. 
Realizar de cinco a oito exercícios para pacientes depen- 
dentes de cadeira de rodas e de oito a doze exercícios para 
pacientes que deambulam. 


Treinamento aeróbio 


É realizado de duas a três vezes por semana treina- 
mento intervalado de propulsão de cadeira de rodas ou 
caminhada ou pedalada em bicicleta horizontal e/ou ver- 
tical com membros inferiores fixados aos pedais com fai- 
xa elástica apropriada. A intensidade de treino correspon- 
de à frequência cardíaca determinada pelo teste de 
esforço cardiopulmonar (ergoespirometria) ou pelo tes- 
te ergométrico. 
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A prescrição dos exercícios aeróbios deve ser indivi- 
dualizada e quando possível deve ser realizado o teste de 
esforço: teste ergométrico ou teste de esforço cardiopul- 
monar com marcha ou em cadeira de rodas sobre esteira. 

Quando o paciente realiza a ergoespirometria calcu- 
la-se a intensidade de treino de 60 a 80% do VO, máxi- 
mo ou entre o primeiro e o segundo limiares anaeróbios. 
Quando realiza teste ergométrico convencional, a fre- 
quéncia cardíaca de treino é calculada pela fórmula de 
Karvonen modificada. 

Fórmula de Karvonen modificada: 

FC treino = (FC máx — FC repouso) x % + FC re- 
pouso 

Em que % = 60-80% 

Inicia-se o programa de condicionamento físico com 
exercícios no limite inferior e gradativamente aumenta- 
-se a intensidade em sessões seguintes, conforme o de- 
sempenho individual. 

Na impossibilidade de realização de um desses exa- 
mes, a intensidade de treino deve ser determinada pela 
escala de percepção subjetiva ao esforço de Borg. 

Durante a sessão de exercícios, a intensidade de trei- 
no aeróbio é controlada pela frequência cardíaca obtida 
pela palpação do pulso radial ou pela identificação do ní- 
vel da escala de Borg a cada 10 minutos. 

Pacientes com comorbidades cardíacas devem ter afe- 
rida a pressão arterial a cada 10 minutos durante a ativi- 
dade aeróbia, no final desse exercício e ao término da ses- 
são durante as primeiras 4 semanas do programa de 
condicionamento físico. Após esse período, o controle 
será realizado uma vez por mês ou quando necessário. 
Em indivíduos com lesão medular acima do nível T6, de- 
ve-se monitorar pressão arterial regularmente no início, 
no meio e no fim do exercício aerébio e do exercício re- 
sistido. 

O teste de esforço cardiopulmonar é repetido no tér- 
mino do programa de condicionamento físico quando o 
paciente almejar o treinamento de atleta, para reavalia- 
ção das condições cardiovasculares e pulmonares e nova 
prescrição de treino. 


Treinamento com exercícios resistidos 


Envolvem, quando possível, os principais grupos mus- 
culares: peitoral, musculatura abdominal, quadríceps da 
coxa, isquiotibiais, gastrocnêmios, bíceps, tríceps e del- 
toide, duas a três vezes por semana com no mínimo 48 
horas de intervalo entre as sessões. Deve-se aumentar len- 
tamente enquanto o paciente se adapta ao programa, de 
la 2 kg para músculos superiores e de 2 a 4,5 kg para 
músculos inferiores (quando deambula). Durante o pro- 
grama, deve-se aumentar em 5% as cargas quando o pa- 
ciente conseguir fazer 12 a 15 repetições de forma con- 
fortável ou quando o paciente relatar nível subjetivo de 
percepção do esforço (escala de Borg) abaixo de 11. Os 
pacientes que não possuem boa força de apreensão po- 
dem utilizar tensores elásticos, faixas elásticas, cintos com 
velcro ou luva com gancho para prender suas mãos aos 
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halteres ou ao equipamento com peso. Os dependentes 
de cadeira de rodas requerem atenção especial ao dese- 
quilíbrio muscular e à prevenção das lesões por sobrecar- 
ga repetitiva nos ombros, além de fortalecimento dos 
músculos antagonistas da propulsão em cadeira de rodas 
(músculos da parte superior das costas e do ombro pos- 
terior) e dos estabilizadores do ombro (manguito rota- 
dor). Deve-se evitar abdução horizontal do ombro maior 
que 60%. Realizar exercícios somente na ausência da dor. 
Se necessário, prender as mãos nos aparelhos ou halteres 
para que o paciente não tenha seu desempenho reduzi- 
do. 


Alongamento 


A fase final de todas as sessões de condicionamento 
físico é composta por exercícios de alongamento dos prin- 
cipais grupos musculares que foram exercitados, com um 
tempo médio entre 5 e 10 minutos de duração. São rea- 
lizados alongamentos estáticos por 15 a 60 segundos, na 
amplitude articular de cada paciente, percebido como o 
ponto de tensão leve sem desconforto. Deve-se enfatizar 
o alongamento dos músculos motores primários da pro- 
pulsão em cadeira de rodas (músculos do ombro ante- 
rior e peitoral). 


Exercícios físicos para pacientes 
com amputação de membro(s) 


A avaliação cardiovascular é importante no progra- 
ma de reabilitação física desse grupo de pacientes, pois a 
maioria das amputações acima de 51 anos de idade (75 a 
93%) decorrem de doença vascular: microangiopatia dia- 
bética, doença obstrutiva aterosclerótica e doenças trom- 
boembólicas*, A doença aterosclerótica pode acometer 
não apenas a vascularização periférica, mas também as 
artérias coronárias ¢ a aorta com enrijecimento e estrei- 
tamento de suas paredes por acúmulo de placas de gor- 
dura, cálcio e outros elementos. Nessa população são fre- 
quentes outras comorbidades como hipertensão arterial 
sistêmica, arritmia cardíaca e miocardiopatias e, além dis- 
so, sabe-se que a amputação de membro(s) inferior(es) 
pode levar ao sedentarismo, sabidamente um fator de ris- 
co cardiovascular. 

Como o paciente será submetido à atividade física, o 
objetivo da avaliação no primeiro momento é investigar 
doença coronariana, arritmia ventricular complexa (de 
alta mortalidade), miocardiopatias e insuficiência cardía- 
ca, detectar fibrilação atrial e possível trombo intracavi- 
tário, valvulopatias, além de hipertensão arterial não con- 
trolada. Em suma, visa detectar alterações do sistema 
cardiovascular, tratá-las ou controlá-las para prevenir 
eventos cardiovasculares durante as sessões de treino; 
prescrição da intensidade dos exercícios de forma indivi- 
dualizada e acompanhamento do programa de condicio- 
namento físico e reabilitação. 

A avaliação consta de anamnese detalhada dirigida 
ao sistema cardiovascular, exame físico, eletrocardiogra- 


ma$, raios X de tórax de indivíduos acima de 60 anos 
para descartar aneurisma de aorta, ecocardiograma bidi- 
mensional com Doppler (para averiguar disfunção ven- 
tricular esquerda, hipo ou acinesias, valvulopatias, trom- 
bos intracavitários e contraste espontâneo), Holter 24 
horas na suspeita de arritmia cardíaca não detectada no 
eletrocardiograma e, quando possível, teste de esforço: 
cardiopulmonar (ergoespirometria) ou ergométrico. 

Os critérios de inelegibilidade são: arritmia ventricu- 
lar complexa, taquicardia supraventricular, fibrilação atrial 
crônica sem anticoagulação ou anticoagulação inade- 
quada, insuficiência coronariana grave ou não tratada, 
aneurisma de aorta, trombo em câmara cardíaca, insufi- 
ciência cardíaca ou qualquer outro quadro em descom- 
pensação. São elegíveis os indivíduos com as comorbida- 
des controladas. 

O condicionamento físico do indivíduo com ampu- 
tação tem como objetivo a reeducação do equilíbrio, da 
propriocepção e o restabelecimento da relação entre for- 
ça e flexibilidade muscular no membro residual, nos mem- 
bros não afetados e nos músculos retificadores do tron- 
co. Visa à melhora da marcha com estímulo às adaptações 
neuromusculares e redução da fraqueza muscular e da 
incoordenação motora”, Num segundo tempo, com me- 
lhor controle motor, visa a garantir redução e controle 
das comorbidades e à melhora da capacidade funcional 
para facilitar a realização das AVD, reduzir a morbidade 
e a mortalidade cardiovasculares, melhorar a qualidade e 
a expectativa de vida”, 

O paciente com amputação de extremidade inferior 
apresenta alteração biomecânica. Ocorre mudança do seu 
centro de gravidade com desvio para o lado contralate- 
ral, exigindo maior força muscular, resistência e equili- 
brio desse lado para a devida compensação. Além do trei- 
namento nessa área, é necessário atenção ao abdome, à 
cintura pélvica e à musculatura da coxa, com exercícios 
de força e amplitude de movimento para garantir uma 
base com estabilidade estática e dinâmica para adequada 
compensação e coordenação dos movimentos. A associa- 
ção do treino aeróbio ao resistido permitirá melhor de- 
sempenho físico para as atividades cotidianas e melhora 
da capacidade funcional. Uma função importante do pro- 
grama de condicionamento físico é a conscientização do 
paciente sobre a manutenção dos exercícios após a alta 
do centro de reabilitação para redução de fatores de ris- 
co e melhora da qualidade de vida”*?, 

O programa de condicionamento físico do Instituto 
de Medicina Física e Reabilitação do HCEMUSP consis- 
te em sessões de treinamento físico com duração de 60 
minutos, duas a três vezes por semana, durante 6 meses, 
podendo ser aumentado esse tempo conforme a necessi- 
dade do paciente. A intensidade dos exercícios determi- 
nada pelo cardiologista (será detalhada mais adiante) é 
progressiva, iniciando com cargas menores e aumentan- 
do conforme a resposta de cada indivíduo”. 

Cada sessão de treino compreende 10 minutos de aque- 
cimento (para preparar as estruturas para as atividades), 
20 minutos de exercícios aeróbios, sendo 10 minutos de 


exercícios de equilíbrio e de propriocepção, 20 minutos de 
atividade muscular localizada para membros superiores e 
inferiores e 10 minutos de exercícios de alongamento. 


Aquecimento 


Realizado no início de cada sessão de condiciona- 
mento físico, pode compreender exercícios aeróbios ou 
resistidos, coincidindo com o primeiro tipo de exercício 
a ser aplicado na aula: 

= Aquecimento para o exercício aeróbio: o paciente 
deve pedalar ou caminhar com carga livre. 

= Aquecimento para exercício resistido: são exercí- 
cios de mobilidade articular e ligamentar e/ou alonga- 
mento, além de uma série com cada exercício a ser exe- 
cutado, porém com carga baixa e poucas repetições. 


Treinamento aeróbio 


Treinamento intervalado de caminhada ou pedalada 
em cicloergômetro de membros inferiores ou de mem- 
bros superiores ou propulsão de cadeira de rodas, com 
frequência de duas a três vezes por semana. 

Como citado anteriormente, para prescrição indivi- 
dualizada dos exercícios aeróbios, é necessária, quando 
possível, a realização do teste de esforço: teste ergométri- 
co ou teste de esforço cardiopulmonar. 

O teste ergométrico avalia o comportamento clínico 
e as respostas hemodinâmicas (curva de frequência car- 
díaca e pressão arterial) e eletrocardiográficas durante 
um exercício programado”, 

Quando o paciente apresenta doenças pulmonares 
(doença pulmonar obstrutiva crônica, asma brônquica 
etc.), alterações respiratórias (como desvio de septo na- 
sal, dispneia de origem desconhecida) ou teste ergomé- 
trico ineficaz, é mais adequado o emprego da ergoespiro- 
metria. Trata-se de um método fidedigno e não invasivo 
empregado para avaliar as respostas metabólicas, cardio- 
vasculares e respiratórias durante o esforço físico progra- 
mado. Permite avaliar o comportamento clínico, detectar 
possíveis alterações eletrocardiográficas sugestivas de is- 
quemia miocárdica e/ou arritmias, avaliar curvas de fre- 
quência cardíaca, de pressão arterial e dos gazes expira- 
dos, além de determinar com precisão o consumo 
máximo de oxigênio (padrão-ouro para determinação da 
capacidade funcional ou máximo poder aeróbio). 

Ambos os exames têm grande importância para pres- 
crição da intensidade dos exercícios físicos e avaliação da 
efetividade do programa de condicionamento físico, além 
de diagnóstico. 

O teste de esforço (ergométrico ou ergoespirométri- 
co) é realizado na fase pré-protetização para avaliar o gas- 
to energético ¢ o máximo poder aerébio. Quando não for 
possível nessa fase, o paciente deverá realizá-lo com a pró- 
tese para prescrição do treino. O importante é descartar 
alterações cardiovasculares e garantir a efetividade do trei- 
namento com individualização da intensidade dos exer- 
cícios. 
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O exame é repetido no término do programa de con- 
dicionamento físico quando o paciente almejar o treina- 
mento de atleta, para reavaliação das condições cardio- 
vasculares e pulmonares e nova prescrição de treino. 

Quando o paciente realiza a ergoespirometria, pode- 
-se calcular a intensidade de treino de 60 a 80% do VO, 
máximo ou determinar entre o primeiro e o segundo li- 
miares anaeróbios. Quando realiza teste ergométrico con- 
vencional, a frequência cardíaca de treino é calculada pela 
fórmula de Karvonen modificada já citada. 

Inicia-se o programa de condicionamento físico com 
exercícios no limite inferior e gradativamente aumenta- 
-se a intensidade em próximas sessões, conforme o de- 
sempenho individual. 

Quando o paciente não tem condições físicas para o 
teste de esforço, determina-se a intensidade de treinamen- 
to utilizando a escala de percepção subjetiva ao esforço, 
idealizada por Borg, geralmente entre os níveis 11 (rela- 
tivamente fácil) e 13 (ligeiramente cansativo). 

Durante a sessão de exercícios, a intensidade de trei- 
no aeróbio é controlada pela frequência cardíaca obtida 
pela palpação do pulso radial ou pela identificação do ní- 
vel da escala de Borg a cada 10 minutos. 

Pacientes com comorbidades cardíacas, durante as 
primeiras 4 semanas do programa de condicionamento 
físico, devem ter aferida a pressão arterial a cada 10 mi- 
nutos durante a atividade aeróbia, no final desse exercí- 
cio e ao término da sessão de condicionamento físico. 
Após esse período, o controle será realizado uma vez por 
més ou quando necessário. 


Exercício neuromuscular 

Exercícios de equilíbrio, agilidade e propriocepção. 
Aplicados em todas as sessões de treino, envolvem movi- 
mentos lentos, controlados e de várias amplitudes para 
tarefas específicas, com solicitação do equilíbrio dinâmi- 
co (transposição de obstáculos, como cones coloridos, ca- 
minhar sobre colchonetes etc.); movimentos que alteram 
o centro de gravidade com utilização de posturas pro- 
gressivamente mais dificeis que reduzem gradualmente a 
base de apoio (caminhada com obstáculos desviando em 
zigue-zague, depois o mesmo exercício de costas; trans- 
posição de barreiras baixas) e exercícios de estimulação 
de controle postural para amenizar as anormalidades pos- 
turais. 


Treinamento com exercícios resistidos 


Envolvem os principais grupos musculares: peitoral, 
musculatura abdominal, quadríceps da coxa, isquiotibiais, 
gastrocnêmios, bíceps, tríceps e deltoide, duas a três ve- 
zes por semana com no mínimo 48 horas de intervalo en- 
tre as sessões. Cada grupo muscular deve ser treinado em 
uma a duas séries com oito a doze repetições realizadas 
de forma confortável, com a intensidade controlada en- 
tre os níveis 11 e 13 da escala de Borg. 

Durante o programa, a carga deve ser aumentada gra- 
dativamente de 1 a 2 kg para membros superiores e de 2 
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a 4,5 kg para membros inferiores quando o paciente con- 
seguir fazer doze a quinze repetições do exercício de for- 
ma confortável. 


Alongamento 


A fase final de todas as sessões de condicionamento 
físico é composta por exercícios de alongamento dos prin- 
cipais grupos musculares que foram exercitados, com um 
tempo médio entre 5 e 10 minutos de duração. São rea- 
lizados alongamentos estáticos por 15 a 60 segundos, na 
amplitude articular de cada paciente, percebido como o 
ponto de tensão leve sem desconforto. 

Todos os pacientes com amputação de membro(os) 
devem medir a pressão arterial antes de todas as sessões 
de condicionamento físico”, 

O indivíduo com antecedente de vasculopatia, aneu- 
risma, acidente vascular encefálico (AVE), malformação 
arteriovenosa e doença cardíaca, com pressão arterial sis- 
tólica igual ou maior de 150 mmHg e pressão arterial 
diastólica igual ou maior de 100 mmHg, mesmo assinto- 
mático, deve ser suspenso do dia de treinamento. Se apre- 
sentar pressão arterial sistólica igual ou maior que 150 
mmHg e pressão arterial diastólica menor de 95 mmHg, 
deve-se iniciar a sessão de condicionamento físico e ve- 
rificar a pressão arterial a cada 15 minutos. Se estiver com 
nível igual ou maior e assintomático, suspender a sessão 
e deixá-lo em repouso. Porém, se estiver sintomático, de- 
verá ser avaliado pelo médico. No caso de três suspensões, 
é preciso indicar nova consulta com cardiologista. 

Todos os pacientes com amputação de membro(os) 
e diabete melito devem verificar no serviço de enferma- 
gem a glicemia pelo dextro antes de todas as sessões de 
condicionamento físico"”*, Se o indivíduo apresentar gli- 
cemia superior a 250 mg/dL ou inferior a 100 mg/dL (fora 


do jejum), será suspenso do treinamento nesse dia. Se es- 
tiver sintomático ou com valores muito alterados, o ser- 
viço médico deverá ser chamado para atendimento da in- 
tercorrência. No caso de três suspensões, é preciso indicar 
nova consulta com o fisiatra responsável pelo caso. 


Exercícios físicos para pacientes com lesão 
encefálica 


O AVE constitui a principal causa da incapacidade 
em adultos, com ampla gama de padrões de sequelas", 
A reabilitação deve constar de uma abordagem multipro- 
fissional, pois envolve comprometimento de mobilidade, 
tônus muscular, cognição, comunicação, continência es- 
fincteriana, capacidade funcional etc. 

O Quadro 1 mostra a importância do treino de resis- 
tência composto por exercícios isotônicos, com séries de 
dez a quinze repetições com carga baixa, a serem aumen- 
tadas de forma gradual, como é realizado para pacientes 
pós-infarto agudo do miocárdio. 

Devem-se incluir todos os grupos musculares com 
enfoque no fortalecimento de músculos antagonistas à 
musculatura espástica, e os exercícios de alongamento de- 
vem priorizar a musculatura com aumento de tônus”. O 
uso da esteira ergométrica, além de promover o treino de 
marcha, tem sido valorizado. Porém não deve substituir 
e sim complementar a fisioterapia. 

Como se estima, 75% dos pacientes com AVE apre- 
sentam doença cardiovascular, por isso recomenda-se a 
avaliação parcial com teste ergométrico”. É prudente se- 
guir as recomendações para pacientes pós-infarto agudo 
do miocárdio, com cuidado no protocolo empregado e 
precauções no comportamento da pressão arterial e pre- 
sença de arritmias cardíacas, bem como a fadiga obser- 
vada em 39% desses pacientes após AVE” >, 





$ Quadro 1. Desenho de programa de exercícios indicado para indivíduos com sequela de acidente vascular encefálico e respectivos objetivos 
Tipo de exercício Intensidade/frequência/duração | Objetivos principais 
40-70% do consumo máximo de oxigênio ou 50-80% da 
Aeróbico frequência cardíaca máxima ou escala de percepção de Melhoria da funcionalidade 
a Ambiente extemo ou intemo, com uso de esforço de Borg de 11 a 14 Melhoria da eficiência biomecânica 
esteira ergométrica (com ou sem Contínuo ou intervalado (sobretudo se baixa capacidade Melhoria da tolerância ao esforço 
suspensão), cicloergômetro de membros fisica) Redução do risco de doença 
superiores e/ou inferiores 3 a 7 dias/semana cardiovascular 
Sessões de 30-60 min 
Treino de resistência (fortalecimento) 8-10 exercícios, envolvendo principais grupos musculares Melhoria da funcionalidade 
a Enfoque em musculatura antagonista à 1 a3 séries de 10 a 15 repetições Melhoria da eficiência biomecânica 
musculatura espástica (hipertônica) 2a 3 vezes por semana Melhoria da tolerância ao esforço 
cer prai ) Antes do treino aeróbico e após o treino de resistência Manutenção e ganho de amplitude de 
pe a i : ú Cada alongamento deve ter uma duração mínima de 30 movimento 
Prevenção de contraturas 
(hipertônica) Eres ção 
— ⏑⏑——— Melhoria da funcionalidad 
. 2 a 3 vezes por semana Melhoria da segurança para a prática 
——— de atividade física e de vida diária 
a Treino de coordenação 


Fonte: Adaptado de Gordon et al” 


O programa de reabilitação para pacientes com AVE 
constitui intervenção fundamental e obrigatória pelos ga- 
nhos motores, sensoriais e pela socialização e integração 
dos pacientes na vida diária. 
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O laboratório de patologia clínica 


As informações contidas no resultado de um exame 
laboratorial são de fundamental importância para a to- 
mada de decisão clínica frente à formulação de uma hi- 
pótese diagnóstica. A incorporação diuturna de novos 
exames laboratoriais, como os de biologia molecular e ce- 
lular, amplia, cada vez mais, a disponibilidade de exames 
para auxiliar no processo de decisão médica. Essa dispo- 
nibilidade, associada às maiores precisão e acurácia dos 
novos exames, pode, por vezes, induzir o médico a con- 
fiar sobremaneira no resultado dos exames de auxílio 
diagnóstico. Entretanto, mesmo os exames mais novos € 
sofisticados sempre apresentam a possibilidade de um re- 
sultado que não indique (ou afaste) necessariamente uma 
determinada doença ou condição clínica, pois, salvo em 
condições excepcionais, não é possível que um teste la- 
boratorial qualquer tenha sensibilidade e especificidade 
iguais a 100%. Portanto, mesmo a ampla gama de testes 
laboratoriais hoje disponíveis não permite obter certeza 
diagnóstica sem o recurso de uma anamnese e um exame 
físico pormenorizados e o adequado estabelecimento de 
uma hipótese diagnóstica bem fundamentada clinicamen- 
te. Isso se deve ao fato de se definir arbitrariamente os 
pontos de corte que definem os valores “normais” e “anor- 
mais” (indicando a presença de uma condição ou doen- 
ça) 


Esta definição leva em consideração a distribuição 


dos valores do teste observados em indivíduos “doentes” 


e“não doentes” distribuições estas que apresentam maior 
ou menor superposição na maioria dos testes de auxílio 
diagnóstico. Isso leva à escolha de um determinado valor 
de corte necessariamente a resultados falsos-positivos ou 
falsos-negativos. 

A escolha do ponto de corte representa a intenção de 
se detectar o maior número de doentes (maximizando a 
sensibilidade e prejudicando a especificidade) em testes 
de “triagem” ou, inversamente, a intenção de se detectar 
o mais seguramente possível quando um indivíduo apre- 
senta determinada condição ou doença (maximizando a 
especificidade e prejudicando a sensibilidade) nos testes 
ditos “confirmatérios”. A Figura 1 ilustra esta questão. 
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Falsos-negativos | 


Falsos-positivos 


= Figura 1. Distribuição de valores de um teste diagnóstico hipotético, 
ilustrando a superposição de valores observada entre os indivíduos 
“doentes” e “não doentes” e as regiões de valores falsos-positivos e 
negativos. 

Fonte: adaptada de Massad et al, 2004. 





Considerando-se os pontos discutidos anteriormen- 
te (a imensa disponibilidade de exames de auxílio diag- 
nóstico de tecnologias, preços, sensibilidade, especifi- 
cidade e acurácia distintos), bem como as crescentes 
pressões para contenção de custos na prática médica e 
a divulgação dos conceitos da medicina baseada em evi- 
dências, fica claro que racionalizar a solicitação de exa- 
mes para auxílio diagnóstico é obrigação dos profissio- 
nais de saúde, 

A orientação sobre a racionalidade no pedido de exa- 
mes laboratoriais é uma das funções do patologista clíni- 
co. Para um exame laboratorial gerar uma informação 
útil, é necessário que ele seja solicitado com um objetivo 
clínico específico. Entre as suas principais indicações, des- 
tacam-se: 

l. Diagnóstico: o exame é útil para testar as hipó- 
teses diagnósticas específicas advindas da anamnese e 
do exame físico. Nessa situação, o teste ajuda a detectar, 
confirmar a presença de ou excluir determinada doença. 

2. Monitoramento: o exame serve para medir a pro- 
gressão/regressão de determinada doença em resposta 
ao tratamento proposto ou monitorar os níveis séricos 
de um fármaco qualquer, orientando a sua prescrição 


em doses terapéuticas eficazes e seguras (minimizando 
o potencial de reações adversas). 

3. Prognóstico: o exame laboratorial, ao definir a 
presença de um determinado marcador ou revelar sua 
maior ou menor expressão de anormalidade, auxilia o 
profissional de saúde na definição do prognóstico espe- 
rado em uma situação de doença ou na resposta ao seu 
tratamento. 

4. Rastreamento: o conhecimento cada vez maior das 
alterações genéticas e sua relação com determinadas do- 
enças, juntamente com maior disponibilidade de testes 
moleculares, torna cada vez mais possível a definição de 
características genéticas predisponentes a determinadas 
doenças ou a capacidade de resposta terapêutica a certos 
fármacos. Esta possibilidade de detecção da predisposição 
genética a determinadas condições ou doenças, associada 
ou não à presença de alterações fenotípicas (clínicas ou la- 
boratoriais, p. ex., provas bioquímicas alteradas) mais bem 
estudadas e compreendidas, torna cada vez mais importan- 
te a utilização de exames laboratoriais como ferramentas 
para diagnóstico precoce ou para a prevenção de doenças. 

Entre essas quatro indicações, estão contempladas as 
principais necessidades de informação clínica que os exa- 
mes laboratoriais podem fornecer e que resultam do co- 
nhecimento da fisiopatogenia das doenças, de seus fato- 
res predisponentes ou das respostas características a cada 
agente terapéutico empregado. Nesse contexto, os exames 
laboratoriais permitem: 

= Avaliar a função de um órgão. 

a Avaliar a atividade metabólica. 

a Avaliar o estado nutricional. 

= Detectar e monitorar neoplasias. 

= Detectar e quantificar dano tecidual. 

= Detectar e identificar doenças ou alterações gené- 
ticas. 
= Detectar ¢ identificar doenças imunológicas. 

= Detectar e identificar agentes infecciosos. 

= Detectar e identificar agentes tóxicos e venenos. 

a Monitorar a utilização de agentes terapêuticos. 

Conforme citado, o número cada vez mais crescente 
de exames laboratoriais implica a necessidade de uma 
maior racionalização clínica na solicitação dos testes la- 
boratoriais. Essa racionalidade na hierarquização dos exa- 
mes solicitados deve se iniciar com a formulação da hi- 
pótese diagnóstica e deve levar em conta a situação 
clínica do paciente em questão. 

Os casos de emergência médica requerem um teste 
laboratorial com maior capacidade de definição, mesmo 
que esse teste implique maior risco ou maior custo. 

Por outro lado, em situações de rotina, procedimen- 
tos de menor alcance e risco podem ser solicitados pri- 
meiramente, reservando-se a solicitação de exames mais 
sofisticados, com maior custo ou risco a um segundo mo- 
mento, dirigida pelas informações advindas dos exames 
mais simples associadas às informações clínicas já obti- 
das por ocasião da anamnese e do exame clínico. 

Outros fatores, inerentes ou não ao exame labora- 
torial, como seu tempo de realização, sua disponibilida- 
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de, a necessidade ou não de internação hospitalar para 
a sua realização, devem ser considerados na decisão do 
tipo de exame a ser pedido. A ordem mais comumente 
seguida geralmente contempla a eficiência do teste, seu 
risco, a complexidade de sua realização e seu custo. Em 
geral, as solicitações hierarquizadas priorizam os exa- 
mes de menor para os de maior risco, os mais simples 
para os de maior complexidade técnica e os de menor para 
os de maior custo. 


Medicina laboratorial baseada em evidência 


A utilidade clínica de um teste diagnóstico se baseia 
no desempenho desse teste quanto à sua eficiência em 
diagnosticar uma doença ou excluir sua possibilidade. A 
medicina laboratorial baseada em evidências fornece sub- 
sídios na literatura para auxiliar nessa decisão. Vários 
parâmetros devem ser considerados na escolha de um 
teste diagnóstico. Entre eles, vale citar o desempenho 
técnico do método que, além de precisão, acurácia (exa- 
tidão) e linearidade, valoriza os fatores de variabilidade 
pré-analítica na consideração de sua aplicabilidade na 
rotina. Outra variável a ser analisada é o próprio desem- 
penho diagnóstico do teste. Embora a sensibilidade e a 
especificidade sejam características do teste, estas são os 
critérios mais utilizados pelos profissionais de labora- 
tório na escolha de um teste. Já a avaliação do valor pre- 
ditivo positivo e negativo e a razão de verossimilhança, 
embora também característicos do teste, levam em con- 
sideração a prevalência da doença na população estuda- 
da (probabilidade pré-teste). Esses parâmetros, embora 
fundamentais na implantação de novos testes diagnós- 
ticos, ainda não são sobejamente discutidos na literatu- 
ra médica. Entretanto, é importante que o médico soli- 
citante de exames tenha sempre em mente o impacto que 
a informação fornecida pelo teste terá no desfecho clíni- 
co do paciente, a eficiência do teste e sua relação custo- 
“benefício, contribuindo para um melhor aproveitamen- 
to dos recursos destinados à saúde. 


Fontes de variabilidade nos resultados 
laboratoriais 


À interpretação da informação obtida em exame la- 
boratorial, no contexto da situação clínica ou da formu- 
lação diagnóstica que o gerou, representa uma das etapas 
mais críticas em medicina laboratorial. É de fundamen- 
tal importância que o binômio clínica solicitante-labo- 
ratório executor seja cada vez mais estreito, a fim de que 
o clínico solicitante conheça a influência dos fatores de 
variabilidade na interpretação de um resultado. Também 
é importante que o médico conheça quais são as medi- 
das que o laboratório adota para minimizar os efeitos da 
variabilidade inerentes ao teste laboratorial, uma vez que 
a variabilidade biológica (ritmo biológico, fatores cons- 
titucionais e fatores extrínsecos como postura, dieta, exer- 
cício físico, uso de drogas, gestação, comorbidades etc.) 
não pode ser controlada pelo laboratório. 


929 





930 


CLÍNICA MÉDICA e 


Outra fonte de variabilidade laboratorial pode ad- 
vir do próprio solicitante do exame. Por exemplo, a co- 
leta de amostras de sangue de cateteres centrais receben- 
do infusões de medicamentos, soro fisiológico ou soro 
glicosado, Outro problema diz respeito à coleta de amos- 
tras sem respeito ao jejum exigido pelo teste (p. ex., co- 
leta de sangue para dosagem de glicose ou de triglicéri- 
des sem jejum apropriado). De maneira geral, sob a 
ótica do laboratório, as principais causas de variabilida- 
de podem resultar das etapas pré-analíticas, analíticas e 
pós-analíticas do exame, 

1. Variabilidade pré-analítica: pode resultar do pre- 
paro inadequado do paciente (hora de coleta, jejum, 
ingestão de determinados alimentos ou medicamentos 
interferentes e prática de exercícios físicos, entre outros) 
ou do processo de coleta, tempo para envio das amostras 
ao laboratório, manipulação e armazenamento de amos- 
tras de maneira inadequada pelo laboratório. 

2. Variabilidade analítica: refere-se ao método ana- 
lítico propriamente dito. Nessa etapa, os exames podem 
sofrer interferências derivadas dos reagentes, equipamen- 
tos e métodos utilizados, além da influência humana na 
sua realização. Com o advento da automatização dos 
exames e da implantação de programas de qualidade re- 
conhecidos na maioria dos laboratórios com controle de 
qualidade externo adequado, esta etapa contribui com 
uma fração pequena na variabilidade total dos testes. 

3. Variabilidade pós-analítica: essa etapa engloba 
todo o processo entre o término da dosagem analítica 
do teste à obtenção do resultado pelo clínico. Nessa fase, 
a fonte mais importante de erro refere-se à transcrição 
dos resultados. Em laboratórios de grande porte, essa 
fonte de erro está se tornando cada vez menos frequen- 
te, em razão do processo de interfaceamento entre os 
equipamentos de automação e o sistema de informática 
do laboratório, bem como dos procedimentos de verifi- 
cação e consistência da transcrição de informações ado- 
tadas como parte dos sistemas de garantia de qualidade, 
que permitem a disponibilização da informação on-line 
para o clínico e para o paciente. Um aspecto que deve ser 
ressaltado é a importância do laudo impresso fornecido 
pelos laboratórios. Muitas vezes, esses laudos são pouco 
claros, contém muitas informações ou não expressam 
os valores de referência de acordo com as faixas etárias 
correspondentes, gerando dificuldades na interpretação 
dos resultados. 


Erros laboratoriais 


A ocorrência de erro em um exame laboratorial pode 
acontecer em qualquer etapa do exame, ou seja, da sua 
solicitação até a emissão do laudo. Embora a frequência 
de erros laboratoriais seja cada vez menor, dados de lite- 
ratura apontam uma faixa bastante variável (1:100 a 
1:1.000). Atribui-se à fase pré-analítica a principal fonte 
de erro, sendo a troca de amostras e as coletas inadequa- 
das as ocorrências mais habituais. 

Deve-se suspeitar de erro laboratorial quando: 
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= O resultado for improvável (não fisiológico ou não 
possível). 

a O resultado não é consistente quando comparado 
com resultados prévios do paciente ou é incompatível com 
resultados de outros testes realizados na mesma amostra. 

= O resultado é inesperado frente ao quadro clínico. 
Nesse caso, além da checagem do exame laboratorial, é 
igualmente necessária a revisão da impressão clínica. 

É importante salientar nesse tópico que os intervalos 
dos valores de referência dos exames correspondem, em 
geral, aos limites do intervalo de confiança de 95% da dis- 
tribuição dos valores verificados entre os indivíduos con- 
siderados normais. Portanto, é de se esperar que, para 
cada teste realizado, 1 em cada 20 pacientes sem doença 
apresente um resultado acima ou abaixo dos valores de 
referência. 

Outro fator importante a ser considerado refere-se a 
suspeita de erro propriamente dito. Nesses casos, o clíni- 
co deve atuar em conjunto com o laboratório para con- 
firmar ou refutar essa suspeita. O menos aconselhável é 
desconsiderar o resultado sem analisar as possíveis cau- 
sas de erro, quer sejam pré-analíticas, analíticas ou pós- 
-analíticas. Caso persista a hipótese de erro, o clínico deve 
solicitar a repetição da dosagem na mesma amostra e, 
quando possível, em uma nova coleta. 


Escolha do laboratório 


Os laboratórios de patologia clínica vêm passando por 
grandes transformações nas últimas décadas. Essas trans- 
formações ocorrem não só no campo da inovação tecno- 
lógica, como também na tendência de fusões de laborató- 
rios, formando grandes conglomerados. Estas corporações, 
com centrais técnicas de realização de exames, represen- 
tam um novo paradigma na visão de laboratório clínico. 
Muitas vezes, tanto o médico solicitante como o paciente 
desconhecem essa rede formada pelos laboratórios e, por 
conseguinte, desconhecem as reais condições técnicas de 
onde efetivamente o exame será realizado. Isso implica não 
conhecer detalhes da fase pré-analítica e analítica do exa- 
me, tornando mais crítica a avaliação de suposto erro la- 
boratorial. De maneira geral, alguns pontos são fundamen- 
tais na escolha de um laboratório de medicina laboratorial: 

1, Facilidade de acesso ao paciente, tanto geográfica 
quanto econômica. 

2. Agilidade na prestação do serviço. 

3. Existência de programas de garantia de qualidade 
(internos e externos). 

4. Fácil comunicabilidade do médico com a equipe 
técnica (incluindo o patologista clínico), objetivando: 

= Auxílio na indicação de exames. 

= Informação de resultados críticos. 

= Assessoria na interpretação dos resultados. 

De maneira geral, grandes laboratórios com sistemas 
de controle de qualidade e participando de programas 
oficiais de acreditação laboratorial satisfazem as condi- 
ções apontadas e podem ser escolhidos para a realização 
de exames de seus pacientes. 


Biologia molecular 


As técnicas de biologia molecular vêm evoluindo ra- 
pidamente, assim como sua utilização rotineira em labo- 
ratórios clínicos em um número crescente de aplicações, 
seja para diagnóstico, planejamento terapêutico, moni- 
toração do tratamento ou avaliação prognóstica. 

À reação em cadeia da polimerase (PCR) é a base das 
técnicas moleculares modernas. Desenvolvida por Kary B. 
Mullis e publicada em 1985, a tecnologia permite a ampli- 
ficação do alvo em milhões de cópias em poucas horas, ca- 
racterística que, aliada à alta especificidade, a torna um mé- 
todo especialmente interessante para a prática clínica. 

Mais recentemente, a introdução da PCR em tempo 
real — uma técnica que, por meio da emissão de fluorescén- 
cia, permite a detecção do alvo simultaneamente a sua am- 
plificação — contribuiu acrescentando agilidade, segurança 
e possibilitando quantificar alvos moleculares. O desenvol- 
vimento de plataformas totalmente automatizadas facili- 
tou o uso em larga escala nos laboratórios clínicos e contri- 
buiu para minimizar os riscos de erros na fase analítica. 

Os métodos de sequenciamento, que vinham sendo 
aperfeiçoados desde a década de 1970, possibilitaram o 
mapeamento completo do genoma humano a partir do 
Projeto Genoma, iniciado no fim da década de 1980. A 
evolução tecnológica dos sequenciadores permite, hoje, 
determinar sequências do genoma de maneira muito mais 
rápida e a custo cada vez mais baixo, levando a um nú- 
mero crescente de aplicações no laboratório clínico, es- 
pecialmente em doenças genéticas e câncer. 

O progresso tecnológico nos métodos moleculares, 
associado ao crescente número de mutações descritas e 
com implicações clínicas bem definidas está avançando 
para a aplicação de um novo conceito de diagnóstico, de- 
nominado Medicina Personalizada, que representa uma 
verdadeira revolução na prática diagnóstica. Neste con- 
ceito, hoje já é possível prever o risco do desenvolvimen- 
to de determinadas doenças e escolher entre os tratamen- 
tos disponíveis aquele que determina melhor resposta e 
menos efeitos colaterais com base no perfil genético in- 
dividual. 


Inovação em genética 


Nos últimos anos, tem sido observada a trajetória as- 
cendente da complexidade dos testes genéticos e genômi- 
cos disponibilizados para médicos e pacientes. Os anti- 
gos testes para doenças mendelianas foram rapidamente 
substituídos por painéis génicos que englobam o diag- 
nóstico de múltiplas condições clínicas (South ST et al., 
2013; Rehm HL, 2013). O aparecimento dos sequencia- 
mentos de última geração (next generation sequencing ou 
NGS), como o sequenciamento do exoma completo e a 
triagem genômica por meio de arrays (cytogenomic mi- 
croarray ou CMA) para o diagnóstico de casos com etio- 
logia genética desconhecida, se transformou em realida- 
de (ACMG Bord of Directors, 2012; Johnston JJ, et. al, 
2012). 
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Dessa forma, os laboratórios agora precisam se posi- 
cionar adequadamente frente a essas possibilidades, ainda 
que de forma cuidadosamente planejada, para a implan- 
tação responsável dos novos testes genômicos e a aplica- 
ção eficaz dessas tecnologias. Essa adequação envolve, além 
da renovação de locais e equipamentos, a capacitação de 
pessoal técnico altamente qualificado, a formação de uma 
equipe de bioinformática e o apoio clínico especializado 
(Johnston JJ, et al., 2012; Bamshad MJ, et al. 2011; Katsa- 
nis SH, et al., 2013). 

Para auxiliar os laboratórios clínicos na validação des- 
sas metodologias, existem diretrizes e orientações produzi- 
das principalmente pelo American College of Medical Gene- 
tics and Genomics (ACGM), além de publicações indexadas 
(South ST, et al., 2013; ACMG Board of Directors, 2012). 

Uma análise recente mostra que, em setembro de 2012, 
aproximadamente 15 laboratórios clínicos nos EUA ti- 
nham lançado um total de 50 testes genéticos alvo-espe- 
cíficos utilizando sequenciamento de nova geração; des- 
tes, cerca de um terço eram laboratórios do setor comercial 
e dois terços eram laboratórios academicamente filiados. 
Alguns laboratórios fora dos EUA também tinham testes 
gene-específicos disponíveis, enquanto outros estavam em 
vias de lançar testes citogenômicos (Tabela 1). No início, 
a maioria dos exames utilizando a tecnologia NGS era vol- 
tada para o diagnóstico do câncer e, por isso, essa área se 
expandiu mais rapidamente (Katsanis SH, et al., 2013; Phy- 
lipsen M, et al., 2012; Korf BR, et al., 2013). 

A partir de 2013, o CMA foi aceito como o teste de 
primeira escolha para a avaliação de desequilíbrios genó- 
micos associados a deficiência intelectual, autismo e múl- 
tiplas anomalias congênitas, substituindo a cariotipagem 
clássica por bandamento G na rotina laboratorial, e, aos 
poucos a tecnologia NGS começou a ser também empre- 
gada para testes pré-natais não invasivos detectando tris- 
somias no DNA fetal circulante no sangue materno (Korf 
BR, et al., 2013; Desai AN, et al., 2012; Rauch A, et al., 
2012). 

A compreensão integral do papel da inovação no la- 
boratório clínico permite aperfeiçoar o potencial de be- 
neficios derivados dessas tecnologias (Sulonen AM, et al., 
2011). 


Espectrometria de massa 


A espectrometria de massas (EM) é uma técnica ana- 
lítica usada para identificar e quantificar elementos quimi- 
cos por meio da sua razão de massa/carga e a abundância 
de ions em fase gasosa. A sua aplicabilidade nos laborató- 
rios clínicos vem crescendo a cada ano. Entre estas, desta- 
ca-se sua aplicação em toxicologia, endocrinologia, micro- 
biologia e no estudo dos erros inatos do metabolismo. Além 
disso, as análises de proteômica, lipidômica e metabolômi- 
ca tiveram grande avanço após a introdução desta meto- 
dologia nos laboratórios de pesquisa. 

Um dos principais tipos de equipamento de MS uti- 
lizado é o espectrômetro de massas em tandem acoplado 
a um equipamento de cromatografia líquida. Esse equi- 
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Área Tipo de doença Genes 
Câncer Hereditária ou familial 10-50 
Doenças cardíacas Cardiomiopatias 50-70 
Arritmias 10-30 
Sindromes específicas 10 
Doenças imunes 25 
Doenças neurológicas, Ataxia 40 
neuromusculares e Metabolismo celular 656 
Doenças congênitas de 23-28 
glicosilação 
Demência 32 
Atraso de desenvolvimento, 30-150 
autismo, deficiência intelectual 
Epilepsia 53-130 
Neuropatia hereditária 34 
Microcefalia 11 
Doenças mitocondriais 37-450 
Distrofia muscular 12-45 
Doenças sensoriais Doenças oftálmicas 66-140 
Surdez e síndromes 23-72 
relacionadas 
Outras Rasopatias 10 
Doenças pulmonares 12-40 
Baixa estatura 2 


Fonte: Rehm HL, 2013; Johnston JJ, et al, 2012; Bamshad MJ, et al 2011; 
Katsanis SH, et al, 2013; Rauch A, et al, 2012. 


pamento permite quantificar substâncias com elevado 
grau de sensibilidade e especificidade, além de permitir a 
determinação concomitante de diversos compostos numa 
única análise. Um exemplo é a determinação de hormô- 
nios esteroides, em que mais de 13 compostos podem ser 
quantificados numa mesma corrida. Na triagem neona- 
tal, é possível avaliar múltiplos parâmetros que permitem 
rastrear mais de 30 doenças relacionadas a erros inatos 
do metabolismo. 

O espectrômetro de massas com plasma indutiva- 
mente acoplado (ICP-MS) é utilizado na análise de ele- 
mentos-traço, como no monitoramento de exposição 
ocupacional, nos quadros de intoxicação exógena, no 
diagnóstico de doenças que cursam com depósito de ele- 
mentos-traço em órgãos (p. ex., doença de Wilson) e tam- 
bém na análise do estado nutricional, entre outras apli- 
cações, pois realiza a dosagem de elementos-traço em 
diferentes matrizes orgânicas, como sangue e urina. 

Atualmente, observa-se grande evolução no estudo da 
proteômica, lipidômica e metabolômica em razão da in- 
corporação do espectrômetro de massas no ambiente la- 
boratorial. O método permite identificar inúmeros com- 
postos proteicos e lipídicos, permitindo o estudo do 
perfil de substâncias resultantes da transcrição gênica, con- 
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dição esta de grande utilidade no estudo das rotas meta- 
bólicas envolvidas na fisiopatologia de muitas doenças. 


O uso do MALDI-TOF no laboratório de 
microbiologia 


A espectrometria de massa (EM) por ionização/des- 
sorção à laser, auxiliada por matriz e tempo de voo (ma- 
trix assisted laser desorption/ionization-time of flight) 
(MALDI-TOF), é uma tecnologia emergente que, nos úl- 
timos anos, vem sendo aplicada em laboratórios de mi- 
crobiologia para identificação de microrganismos. Cada 
patógeno possui um perfil específico de proteínas ribos- 
somais que, quando caracterizado pela EM MALDI-TOF, 
permite identificar a espécie. 

A principal vantagem da tecnologia de EM MALDI- 
-TOF sobre outras técnicas laboratoriais para identifica- 
ção de microrganismos é a agilidade para obtenção do re- 
sultado. Uma identificação pode ser obtida em menos de 
30 minutos. Já foi demonstrado que esta redução no tem- 
po de liberação do resultado (turnaround time) tem im- 
pacto positivo na sobrevida dos pacientes infectados. Ou- 
tro atrativo é o baixo valor de insumos em comparação aos 
sistemas automatizados de identificação fenotípica. 

Dois instrumentos MALDI-TOF estão disponíveis no 
mercado para uso em laboratórios clínicos: MicroflexLT? 
(Bruker Daltonics/BD) e VITEK MS® (BioMérieux). Os 
EM são comparados a um banco de dados ou databases 
que contêm espectros de referência (ER) (Biotyper, Bru- 
ker Daltonics/BD) ou “superespectros” (Myla/SARAMIS, 
BioMérieux) para identificação das espécies. 

A EM MALDI-TOF é uma revolução para a micro- 
biologia clínica, e os laboratórios clínicos devem se em- 
penhar para adquirir a técnica, pois ela permite agregar 
agilidade, desempenho, precisão e baixos custos por aná- 
lise para identificação dos patógenos. 


Uso racional do laboratório clínico 


Os laboratórios de patologia clínica tradicionalmen- 
te são pioneiros em incorporação tecnológica, quando 
comparados a outras áreas do setor de saúde. Essa busca 
incessante por inovações é motivada, em grande parte, 
pelo desejo de substituição de rotinas operacionais ma- 
nuais por procedimentos automatizados, capazes de au- 
mentar a produtividade e a qualidade analítica dos exa- 
mes laboratoriais. Por outro lado, existe a percepção de 
que recursos diagnósticos disponíveis associam-se a uma 
prática médica assistencial mais segura, beneficiando os 
que a eles têm acesso, Como efeito colateral, instalou-se 
na medicina um ambiente favorável ao “consumo tecno- 
lógico”, fortemente influenciado pelos meios de comuni- 
cação e que transfere para os métodos diagnósticos gran- 
de parte do raciocínio médico investigativo (Graber M, et 
al., 2002). Outra ideia corrente é a de que quanto mais pre- 
coce o diagnóstico, maior será o sucesso do tratamento. 
Esta afirmativa, embora cercada de lógica, na opinião de 
alguns está levando a uma “epidemia” na área de exames 


laboratoriais (Hoffman JR, et al., 2012). A Divisão de La- 
boratório Central do Hospital das Clínicas da Faculdade 
de Medicina da Universidade de São Paulo registrou um 
aumento progressivo no número de solicitações de exa- 
mes ao longo dos anos 2000, sem que houvesse um cres- 
cimento equivalente no número de pacientes atendidos 
no mesmo período. Publicações especializadas apontam 
que essa é uma tendência observada internacionalmente 
e pode decorrer de causas justificáveis ou não (Quadro 1). 
Nesse contexto, surge um fenômeno novo, denominado 
overdiagnosis, isto é, quando se estabelece um diagnóstico 
verdadeiro, porém desnecessário, com maior potencial de 
causar danos do que beneficios (Etzioni R, et al., 2013; Bri- 
to JP, et al., 2014). Isso decorre em grande parte da fre- 
quente solicitação de exames para pessoas saudáveis ou 
assintomáticas, sem estar claro o benefício clínico advin- 
do do diagnóstico, cujo pior efeito colateral é o overtreat- 
ment (Warkentin TE, 2011; Gulati R, et al., 2015). 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia 
Anticorpos Jejum não é Imunofluorescência 
antinucleares necessário indireta (FD 
(ANA) em células HEp-2 


Valores de referência Interpretação 


Negativo = não 
reagente 
Positivo em títulos 
baixos = 1/80 
Positivo em titulos 
moderados = 1/160 a 
1/320 
Positivo em titulos 
altos > 1/640 


O FAN é um excelente teste para o rastreamento de 


mitótico e citoplasma) produzem padrões 
característicos de IFI associados à presença de 
anticorpos específicos ou grupos de anticorpos. 
Com o avanço da metodologia, houve um grande 
ganho em termos de sensibilidade, mas com certo 
prejuízo da especificidade. Assim, indivíduos hígidos, 
principalmente idosos, podem apresentar o teste de 
FAN positivo em até 15 a 20% dos casos (sobretudo 
com padrões de IFI nuclear pontilhado fino denso e 
nuclear pontilhado grosso reticulado) geralmente em 
titulos baixos (mas, no caso do padrão nuclear 
pontilhado fino denso, podem estar presentes em 
titulos elevados). 

Pacientes portadores de infecções agudas ¢ 
crônicas, neoplasias e em uso de determinados 
medicamentos, como clorpromazina, procainamida e 
hidralazina, também podem apresentar FAN positivo. 
Contudo, estes anticorpos são mais comumente 


(29%), esclerose sistêmica (ES) (70%), dermato/ 
polimiosite (DM/PM) (50%), síndrome de Sjogren 
(SS) (70 a 90%), doença mista do tecido conjuntivo 
(OMTC) (100%) e artrite reumatoide (AR) (20%). 
Na presença de um teste de FAN positivo, é 


esta orientação é o FAN com padrão nuclear 
centromérico, o qual indica a presença de anticorpos 
contra proteínas do centrômero (CENP-A, CENP-B e 
CENP-C) e está fortemente associado à forma 
limitada da ES (antigamente denominada sindrome 
CREST - calcinose, fenômeno de Raynaud, disfunção 
motora do esôfago, esclerodactilia e telangiectasia), 
em tomo de 80% dos casos. 


respectivas 
associações clínicas e os padrões de IFI observados. 


continua 











Exame/material Preparo do paciente 
Anticorpo Jejum não é 
anti-DNA necessário 
de dupla hélice 

(anti-dsDNA) ou 

anti-DNA nativo 

Anticorpo Jejum não é 
anti-UIRNP necessário 
Anticorpo Jejum não é 
anti-Sm necessário 
Anticorpo Jejum não é 
enti-Ro/SS-A necessário 
Anticorpo Jejum não é 
anti-La/SS-B necessário 
Anticorpo Jejum não é 
anti-Scl-70 necessário 
(antitopoisomerase 
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Valores de referência 


IFI em Crithidia Negativo = não 

lucibae reagente 

Ensaio Valores de referência 

imunoenzimático do kit de Elisa 

com antigeno 

purificado (Elisa)* 

Elisa” Valores de referência 
do kit de Elisa 

Elisa” Valores de referência 
do kit de Elisa 

Elisa* Valores de referência 
do kit de Elisa 

Elisa* Valores de referência 
do kit de Elisa 


Interpretação 


O anticorpo anti-dsDNA é um marcador sorolégico 
específico do LES e é associado com a atividade da 
doença, particularmente com atividade renal. Assim, 
além de apolo diagnóstico, é importante para o 
seguimento clínico dos pacientes com LES. 

São encontrados em 40 a 90% dos pacientes com 
LES, com variabilidade em decorrência da atividade 
de doença e da metodologia empregada para a sua 
detecção. 

Associa-se a0 FAN padrão nuclear homogêneo com 
placa metafásica positiva. 

Presente no LES, na ES e na DMTC. Nesta última 
condição clinica, o anticorpo anti-UIRNP é 
encontrado de forma isolada (ou seja, na ausência 
de outros autoanticorpos), em altos títulos e 
representam um dos critérios de classificação para 
DMTC. Assim, nesta doença, os títulos de anti- 
UIRNP devem ser determinados por hemaglutinação 
passiva. 

Associa-se ao FAN padrão nuclear pontilhado 
grosso com placa metafásica negativa. 

O anticorpo anti-Sm é considerado um marcador 
sorológico específico do LES, ocorre em cerca de 
25% dos casos (até 40% em doentes da raça negra) 
e faz parte dos critérios de classificação do LES. 
Associa-se ao FAN padrão nuclear pontilhado 
grosso com placa metafásica negativa. 

Este anticorpo pode ser encontrado em várias 
doenças sutoimunes, como LES, lúpus eritematoso 
cutâneo subagudo, SS, lúpus eritematoso neonatal 
(incluindo o bloqueio cardíaco congênito), DMTC, 
ES, DM/PM, AR e cirrose biliar primária (CBP). 
Apesar de não específico, o anti-Ra/SS-A ocorre em 
até 90% dos casos de SS. A presença dos anticorpos 
anti-Ro/SS-A e/ou anti-La/SS-B faz parte dos 
critérios internacionais propostos para a 
classificação da SS. 

Além disso, pode ser detectado em Indivíduos 
aparentemente saudáveis, como as mães de 
crianças com lúpus neonatal. 

Associa-se ao FAN padrão nuclear pontilhado fino 
com placa metafásica negativa. 

Anticorpos anti-La/SS-B são encontrados 
principalmente em pacientes com SS, LES e lúpus 
neonatal (incluindo o bloqueio cardíaco congénito). 
Na SS, são detectados em até 60% dos casos. 

O anticorpo anti-La/SS-B geralmente ocorre em 
associação com o anti-Ro/SS-A. 

Associa-se ao FAN padrão nuclear pontilhado fino 
com placa metafásica negativa. 

O anticorpo anti-Sci-70 é um marcador sorológico 
da ES (em tomo de 20% dos casos), ocorrendo 
principalmente na forma difusa da doença (cerca de 
70%), na qual se associa com acometimento cutâneo 
mais grave e com o envolvimento pulmonar. 
Associa-se ao FAN padrão misto nuclear pontilhado 
fino e nucleolar, com placa metafásica positiva. 
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anti-Jol 
(anti-histidil 
t-RNA sintetase) 


Anticorpos anti-P 


Anticorpos 


(@CL) IgG e IgM 


Anticorpo anti-fiZ 


Preparo do paciente Metodologia 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum de 2h 


Coagulométrico 


Valores de referéncia 


Valores de referéncia 
do kit de Elisa 


Valores de referência 
do kit de Elisa 


Valores de referência 
do kk de Elisa 


Valores de referência 
do kit de Elisa 


Negativo < 10 
unidades de 
anticardiolipina IgG ou 
IgM (GPL ou MPL) 


Valores de referência 
do kit de Elisa 


Interpretação 


Estes anticorpos são detectados em 12 a 23% dos 
pacientes com ES, 6% na forma limitada e 45% na 
forma difusa. Tém relevância como marcador da 
doença, além de estarem associados com mau 
prognóstico, com grande envolvimento da pele, além 
da crise renal esclerodérmica. 


O anticorpo anti-Jo1 é específico da DM/PM (cerca 
de 20% dos casos) e é também um fator de 
gravidade. Está associado com o envolvimento 
pulmonar e com a síndrome antissintetase, a qual 
inclui a presença de sintomas constitucionais, 
fenômeno de Raynaud, artrite e doença pulmonar 
intersticial 

Associa-se a FAN com padrão citoplasmático 
pontilhado fino. 

É um marcador sorotógico de LES, detectado em 
cerca de 10% dos casos. 

Está associado com atividade de doença, atividade 
renal e atividade neuropsiquiátrica. 

Associa-se a FAN com padrão citoplasmático 
pontilhado fino denso, podendo haver também 
marcação dos nuciéolos (padrão misto). 

Estes anticorpos são dirigidos ao complexo 
nucleossomal, o qual é formado por uma molécula 
de DNA envolvida por um octâmero de histonas 
((H2A-H2B-H3-H4)2] que não inclui a histona tipo 1. 
Tais anticorpos são específicos para o LES, estando 
presentes em tomo de 70% dos pacientes e 
associados com a atividade inflamatória da doença e 
com a nefrite lúpica. Assim, são úteis para o 


Os aCL são associados à síndrome antifosfolípide 
(SAF) primária, SAF secundária e ao LES com ou 
sem SAF. Inclusive, atualmente, são um dos critérios 
de classificação do LES. 

Estão associados aos eventos trombóticos da SAF, 
principalmente os aCL da classe IgG e em altos 
titulos (2 40 GPL ou MPL). 

Conforme os critérios atualizados de SAF, estes 
anticorpos devem estar presentes em duas ocasiões 
diferentes separadas pelo período de 12 semanas e 
em concentrações 2 40 GPL ou MPL. 


Estes anticorpos também são marcadores da SAF 
primária e secundária e, segundo os critérios 
atualizados de SAF, devem estar presentes em duas 
ocasiões diferentes separadas pelo período de 12 
semanas. 
Constituem o terceiro marcador da SAF e, conforme 
os critérios de classificação, também devem estar 
presentes em duas ocasiões diferentes separadas 
pelo período de 12 semanas. 

continua 





Exema/matertal pears as pesei WF Macaca 


Anticorpo 
anti-PR3 
(antiproteinase-3) 


Anticorpo 


(anti-MPO) 


Anticorpos 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Jejum não é 


Imunofluorescência 
indireta (FD) com 
neutrófilos 


IFI com cones de 
tecido de rato 


IFI com cortes de 
tecido de rato 


IFI com cortes de 
tecido de rato 


IFI com cortes de 
tecido de rato 


— — Interpretação 


Negativo = não 
reagente 


Negativo = não 
reagente 


O Anca é um dos exames laboratoriais mais 
importantes na avaliação diagnóstica e no 
seguimento das vasculites sistêmicas. 

A diferenciação dos padrões de fluorescência 


presença de anticorpos dirigidos a diferentes 
antígenos dos grânulos azurófilos dos neutrófilos 
(principalmente antimieloperoxidase, mas também 
anticatepsina G e antielastase, entre outros). Este 
padrão de Anca é detectado na poliangeite 
microscópica, mas também em outras condições 
inflamatórias, como na glomerulonefrite pauci-imune 
e nas doenças intestinais inflamatórias. 


O anticorpo antiproteinase-3 é altamente sugestivo 
do diagnóstico da granulomatose com poliangeite 
(granulomatose de Wegener), sendo sensivel (mais 
de 80% dos casos) e altamente específico para o 
diagnóstico desta vasculite sistêmica. 

As concentrações deste anticorpo variam com o 
grau de atividade da doença. 


O anticorpo antimieloperoxidase pode ser detectado 
na poliangelte microscópica, sindrome de Churg- 
Strauss, na poliarterite nodosa clássica, arterite de 
células gigantes, síndrome de Kawasaki, na 
glomerulonefrite pauci-imune e em outras condições 
clínicas, como as doenças intestinais inflamatórias. 


Anticorpo presente nas hepatites autoimunes, 
principalmente nas formas com FAN negativo e de 
inicio na Infância. 


Anticorpos antimúsculo liso são marcadores de um 
subgrupo de pacientes com hepatite autoimune 
(tipo D. 

Anticorpos antimitocôndria são considerados 
marcadores diagnósticos da CBP, pois são 
encontrados na maioria dos casos (> 90%). 

Podem também ser detectados em doenças 
autoimunes sistêmicas, como ES e SS. 

Além disso, uma parcela pequena (cerca de 1%) da 
população normal pode apresentar esses anticorpos. 
Os anticorpos enticélula parietal gástrica são 
marcadores diagnósticos da anemia perniciosa, que 
ocorrem em cerca de 90% destes pacientes. 

São ainda encontrados na CBP, em outras doenças 
autoimunes, como a SS, e em aproximadamente 5% 
da população normal. 


continua 
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Anticorpos Jejum não é 
antipeptídeo necessário 
citrulinado cíclico 

(anti-CCP) 


Frações C3 e C4 Jejum de 4 h 
do complemento 


Pesquisa de Jejum de 4 h 
crioglobulinas 


E PIO Ca E PURA IDO el po? anode 
DE cc Sask A STA Oar 
Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência 


— — — — 





Teste do látex < 8 Ul/ml (depende 
do kit) 

Elisa* Valores de referência 
do kit de Elisa 

Imunodifusão C3: 86 a 193 mg%, CA: 

radial 20 a 40 mg% (depende 
do kit) 


Imunoprecipitação Até 80 mog/ml 


*O testo Elisa apresenta vantagens na pesquisa dos autoanticorpos específicos, como altas sensibilidade, especificidade, 
preciso cautela na interpretação dos casos positivos em baixas concentrações, pois, em virtude da grande sensibilidade, podem ocorrer resultados falsos-positivos. 


— — 








O fator reumatoide é um anticorpo geralmente da 
classe IgM (mas também das classes IgG e IgA) 
dirigido contra o fragmento Fe da IgG humana. 
Exame utilizado para o diagnóstico da AR (presente 
em 80% dos casos), mas pode ser detectado 
também em outras doenças reumáticas, como SS, 
LES, ES, DM/PM e DMTC. 

Na AR, está associado com doença articular mais 
grave e também com a ocorréncia de envolvimento 
sistêmico, 

A positividade e os títulos do fator reumatoide fazem 
parte dos critérios de classificação da AR (ACR/ 
EULAR Rheumatoid Arthritis Classification Criteria, 
2010). 

Pode ainda ser detectado em várias doenças 
infecciosas agudas e crônicas, como mononucicose 
infecciosa, hepatites virais, tuberculose, sífilis e 
endocardite bacteriana. 


O anticorpo anti-CCP tem maior especificidade para 
a AR do que o FR, além de ser mais sensível (cerca 
de B0% dos pacientes também na forma inicial da 
doença, daí sua importância diagnóstica 
especialmente na AR com FR negativo). Também são 
marcadores de mau prognóstico, AR mais erosiva. 


Os níveis séricos das frações C3 e C4 do 

complemento podem diminuir em patologias que 

cursam com consumo aumentado dos componentes 

do sistema de complemento em virtude da produção 

de imunocomplexos circulantes, sendo o principal 

exemplo o LES. 

Estes exames auxiliam na avaliação da atividade 

tópica, com queda progressiva de C3 e C4 durante 

os episódios de exacerbação da doença. 

Deve também ser lembrado que os pacientes com 

LES podem apresentar deficiência da fração CA, 

As doenças hepáticas também podem causar queda 

dos níveis de C3 e C4 pela diminuição da sintese 

destas frações. 

Constituem-se em imunoglobulinas que se 

precipitam sob baixas temperaturas. A análise 

eletroforética permite a classificação das 

crioglobulinemias em três tipos: 

® Tipo k presença exclusiva de imunoglobulina 
monoclonal (gG, IgM ou IgA ou proteína de 
Bence-Jones); doenças linfoproliferativas como a 
macroglobulinemia de Waldenstrôn e o mieloma 
múltiplo. 

= Tipo Il ou misto: formada por imunoglobulinas 
monocionais (196, IgM ou IgA), geralmente com 
atividade de fator reumatoide, associadas 4 IgG 
policional, podendo ainda conter ou não 
antígenos próprios ou microbianos; hepatite C e 
sindrome de Sjögren. 

® Tipo Ill: imunoglobulinas somente de origem 
policional e, geralmente, uma delas com atividade 
de fator reumatoide. 


praticidade e rapidez nos resultados. Contudo, é 
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Biologia Molecular 





Pesquisa de DNA 
de Chlamydia 
trachomatis por 
captura hibrida/ 
fragmento de tecido, 
raspado cervical, 
raspado uretral 


qualitativa 


H 


Valores de referência Interpretação 


Não detectado 


Em amostras respiratórias, resultados positivos 
devem ser interpretados no contexto clínico de 
suspeita de infecção por adenovirus, já que a 
presença do vírus neste material não significa 
necessariamente infecção sintomática. Resultados 
negativos não descartam a infecção, devendo-se 
repetir o exame na presença de forte suspeita 
clínica. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença da 
bactéria na amostra pesquisada. O conceito atual é 
que o estado de portador assintomático é raro, de 
modo que o isolamento significa o diagnóstico de 
infecção. Resultados negativos podem não indicar 
ausência de Infecção, podendo estar em 
quantidade abaixo do limite de detecção do 
resultados negativos em pecientes infectados. Um 
resultado inválido significa que a presença de um 
inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença da 
bactéria na amostra pesquisada. Resultados 
negativos podem não indicar ausência de infecção. 
Se houver forte suspeita, novas amostras devem 
ser colhidas para confirmação do exame. 
Resultados inconclusivos requerem a repetição em 
nova amostra. 





EET SI Y 


ZAA 


A pe — — 
” Tabela. Biologia molecular (continuação) 
stents LD A OE aa 


Spats 
Exame/material Preparo do paciente 


Pesquisa de DNA Jejum de 4 horas 
de citomegalovírus 

(CMV) por PCR: 

secreção traqueal, 

medula óssea, 

escarro, LBA, LCR, 

sangue 


Detecção Não é necessário preparo 
quantitativa do DNA 

de vírus Epstein- 

Barr (EBV) por PCR 

em tempo real: LCR, 

sangue, medula 

óssea 


Genotipagem para o 


vírus da hepatite C 
(HCV): soro 


Jejum de 4 horas 


3 BIOLOGIA MOLECULAR 


PCR em 
tempo real 
desenvolvido 


pelo 
laboratório 


PCR em 
tempo real 


PCR em 
tempo real 


PCR em 
tempo real 


com 
hibridização 


Não detectado 


Não detectado 


Um resultado com carga viral detectável (> 150 
cépias/mL) não indica necessariamente a 
presença de infecção. Pessoas com infecções 
passadas e curadas podem apresentar cargas 
virais baixas, pois a imunidade para o CMV não é 
esterilizante. O significado clínico do resultado 
deve ser estabelecido em conjunto com exames 
clínicos e laboratoriais, acompanhado em amostras 
seriadas e de outros exames correlacionados. 
Depois da infecção primária, o cttomegalovirus, 
bem como outros membros da família 
Herpesviridae, entra em estado de latência, 
ocorrendo reativação e replicação por ocasião de 
episódios de baixa das defesas imunológicas. Em 
indivíduos imunologicamente competentes, a 
infecção costuma ser assintomática ou leve. Ao 
contrário, em pacientes imunodeficientes 
(receptores de transplantes, indivíduos HIV 
positivo ou portadores de neoplasias), recém- 
nascidos prematuros ou com infecção congênita, 
tém sido observadas doenças sintomáticas graves 
por CMV, como hepatite, pneumonia, 
gastroenterocolite, retinite e encefalite. 


Um resultado positivo mostra a presença do vírus 
no material examinado, não significando 
necessariamente doença específica pelo EBV, já 
que o DNA do vírus está presente em uma fração 
de linfócitos de carreadores saudáveis. A presença 
do DNA do EBV em LCR de pacientes com AIDS é 
indicativa de linfoma de SNC, Um resultado 
negativo não exclui a doença, podendo o vírus 
estar em quantidade abaixo da capacidade de 
detecção do teste. Um resultado inválido significa 
que a presença de um inibidor invalidou a reação. 


Mononucleose infecciosa: carga viral correlaciona- 
-se diretamente com a severidade da doença. 
Doença linfoproliferativa pós-transplante: 
correlaciona-se com altos níveis de carga viral, a 
qual diminui apés tratamento bem-sucedido. 


Os virus da hepatite C são classificados em seis 
genótipos, designados em numeros arábicos. O 
padrão-ouro para genotipagem é o 
sequenciamento da região NSSB. sendo este tipo 
de análise restrita a laboratórios especializados. Na 
prática diária, a genotipagem é realizada com base 
em polimorfismos em uma única região genômica, 
5' não traduzida ou NSSB. As regiões do envelope 
viral (E1 e E2 são as de maior variabilidade, 
enquanto as regiões SUTR e core as mais 
constantes). A resistência a interferons localizada 
no gene NS5A, ou à outros agentes terapêuticos 
não é avaliada por métodos rotíneiros. 
Em geral, os pacientes são infectados apenas por 
um genótipo, entretanto, devido a sua alta taxa de 
mutações, cada genótipo é, na verdade, uma 
mistura de quasi-espécies. Podem haver infecções 
mistas, por mais de um genótipo, porém não são 
frequentes. 
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Genotipagem para o Jejum de 4 horas PCR em 
virus da hepatite C tempo real 
(HCVY soro com 

hibridização 

genótipo 

especifica 
Quantificação do Jejum de 4 horas PCR em 
RNA do virus da tempo real 
hepatite C (carga ~ Abbott 
vira/HCV)Y soro 


Abaixo do limite de 


Limite inferior de 
detecção: 12 Ul/ml 
(1,08 log) 

Limite superior de 


10.000.000 cópias/ml. 
(8.0 log) 


Amostras com cargas virais abaixo de 500 Ul/mL 
não são passíveis de genotipagem por este 
método. Esse resultado é liberado como 
“Inconchusivo”, Em presença de inibidores de 
amplificação na amostra biológica (porém com 
carga viral elevada), o resultado também poderá 
ser inconclusive. Neste último caso, o exame 
deverá ser repetido em nova amostra biológica. 
Os vírus de genótipo 1 são os mais prevalentes em 
nosso meio (quase 3/4 dos casos), sendo o 
genótipo 1b tão prevalente quanto o 1a. Por sua 
menor taxa de resposta à terapêutica, os virus do 
genótipo 1 exigem uma extensão do tempo de 
tratamento e uma monitoração mais frequente, 
quando comparado com outros genótipos. 

O vírus de genótipo 3 é o segundo mais frequente 
(~20%), seguido pelo genótipo 2 (5%). Outros 
genótipos (4, 5 e 6) são raramente encontrados em 
nosso meio. O genótipo 2 é o mais prevalente na 
Africa Ocidental, o genótipo 3 e 4 são muito 
prevalentes na Índia e no Oriente Médio, 
respectivamente. O genótipo 5 é o mais 
encontrado na África do Sul, e o genótipo 6 é 
restrito a locais ao norte da Oceania e Indochina, 


O teste fomece cinco possíveis resultados: 

1) Carga viral abaixo do limite de detecção não 
significa necessariamente ausência de vírus; 
pode significar apenas que a sua concentração 
é inferior ao detectével pelo ensaio. 

2) Carga viral quantificável, entre 12 Ul/mL (1,08 
log UL/mL) e 10,000.000 Ul/mL (8,0 log Ul/mL), 
no teste ARTS. 

3) Carga viral detectável, abaixo do limite de 
quantificação (valor menor que 12 Ul/mL no 
teste ARTS). 

4) indeterminado ou inconclusivo. Este resultado 
surge mais frequentemente quando há um 
inibidor da reação na amostra, que efetou a 
detecção do controle interno de reação, 
impossibilitando qualquer conclusão definitiva 
sobre a quantificação de RNA-HCV na amostra 
clínica. 

5) Carga viral acima do limite de quantificação. O 
resultado numérico pode ser obtido se 
necessário, diluindo-se a amostra primária, 
retestando-a e multiplicando o resultado obtido 
pelo fator de diluição. Raramente 6 encontrada 
uma carga viral RNA-HCV neste nível, 

Diagnóstico de hepatite C aguda e crônica: 

Em suspeita de hepatite C aguda ou em 

imunocomprometido, testar RNA HCV como parte 

da investigação inicial: 

~ se anticorpos anti-HCV forem detectados, o RNA 

HCV deve ser determinado por um teste 
molecular com método sensível 

~ indivíduos anti-HCV-positivos/RNA HCV 
negativos devem ser retestados para o RNA 
HCV trés meses depois, para confirmar 
convalescência verdadeira 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência Interpretação 
Quantificação do Jejum de 4 horas PCR em Abaixo do limite de Rastreio para hepatite C crônica: 
RNA do vírus da tempo real detecção Se anticorpos anti-HCV forem detectados, RNA 
hepatite C (carga - Abbott Limite inferior de deve ser pesquisado por um método sensivel 
vira/HCVY soro detecção: 12 Ul/mL para identificar pacientes com doença em 
(1,08 log) andamento. 
Limite superior de Objetivos e marco-fim (endpoints) da terapia HCV: 
quantificação: O marco-fim de terapia é o RNA HCV indetectável 
10.000.000 cópias/ml por um teste sensível (S 15 IU/ML) 12 semanas 
(8,0 log) (SVR12) e 24 semanas (SVR24) após o final do 
tratamento. 
Avaliação pré-terapéutica: 
A detecção do RNAHCV e a sua quantificação 


devem ser feitas por um ensaio sensível, com um 

limite inferior de detecção < 15 IU/mL. 

= genótipo e subtipo do genótipo 1 (1a/1b) devem 
ser pesquisados antes do início do tratamento, e 
irão determinar à escolha da terapéutica. 

ws genotipagem do IL28B não possui papel para a 
indicação de tratamento com os novos AAD 
(antivirais de ação direta). 

m Os testes de resistência a HCV não devem ser 
realizados antes da terapéutica, pois as taxas de 
RVS são altas tanto em pacientes sem ou com 
quantidades detectáveis de variantes virais 
associadas à resistência, por meio do 
sequenciamento populacional no momento 
basal (com a exceção de pacientes infectados 
com o subtipo 1A que receberam a combinação 
de PeglFN-a, ribavirin and simeprevir). 

Critérios de resposta virológica para avaliação do 

tratamento convencional (ribavirina + IFN ou 

PeglFN): 

1) RVR (resposta virológica rápida): HCV-RNA 
indetectável na 4* semana de tratamento. 

2) RVPr (resposta virológica precoce): queda de 
pelo menos 2 log ou 100 vezes o valor do 
HCV-RNA pré-tratamento (RVPr parcial) ou 
sua indetecção (RVPr total), na 12º semana de 
tratamento. 

3) RVF (resposta virológica ao final do 
tratamento): HCV-RNA indetectável ao final do 
tratamento. 

4) RVS (resposta virológica sustentada): 
HCV-RNA indetectável na 24* semana de 
seguimento; após o término do tratamento. 

5) RV (recidiva virológica): HCV-RNA indetectável 
ao final do tratamento e HCV-RNA detectável 
24 semanas após o término do tratamento. 

6) RVT (respondedor tardio): HCV-RNA 
detectável, porém com queda > 2 log) na 12º 
semana e HCVRNA indetectável na 24º semana 
de tratamento. 

7) RVP (não respondedor parcial: RVP parcial na 
12º semana (HCV-RNA detectável, porém com 
queda > 2 log) e HCV-RNA detectável na 24* 
semana de tratamento. 

8) NR (nulo de resposta): não apresenta RVPr 
parcial (sequer queda 2 2 log do valor HCV-RNA 
pré-tratamento, na 12º semana de tratamento). 


continua 
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iene — ae — — + 
Exame/material Preparo do paciente Metodologia — — femea 
Quantificação do Jejum de 4 horas PCR em Abaixo do limite de Para pacientes exclusivamente monoinfectados 
RNA do vírus da tempo real detecção pelo genótipo 1 do HCV e com fibrose avançada 
hepatite C (carga ~ Abbott Limite inferior de (Metavir F3 e F4) ou cirrose hepatica compensada 
vira VHCVY soro detecção: 12 Ul/mL (Child-Pugh < 6) o MS disponibilizou duas novas 
(1,08 log) drogas - Telaprevir e Boceprevir, usados 
Limite superior de conjuntamente com Ribavirina e Interferon. 
quantificação: Critérios de resposta em terapia tripla com 
10.000.000 cópias/ml = Telaprevir (0 a 12º semanas T. Tripla e, 12 a 48º 
(8,0 log) semanas de PR [PegiFN + Rib]): 


w= semana 0: início da terapia tripla (TVR + PR), 
com coleta de HCV-RNA pré-tratamento. 

a semana 4: HCV-RNA (impacto na resistência a0 
TVR): 
~ 5€ > 1.000 Ul/ml: descontinuar todo o 
tratamento 

m semana 12: HCV-RNA: 
- $ê > 1.000 Ul/ml: descontinuar todo o 


m semana 48: HCV-RNA para avaliação da 
resposta ao término do tratamento; 
~ se detectável: respondedor parcial. 
- se indetectável: HCV-RNA após 6 meses para 
avaliar RVS. 
Critérios de resposta em terapia tripla com 
boceprevir (semanas 0 a 4 Rib + IFN lead in e 4 a 
48º semanas T. tripla). 
æ semana 0: inicio da terapia tripla (BVR + PR), 
com coleta de HCV-RNA pré-tratamento 
a semana 4: HCV-RNA quantitativo (impacto na 
resistência ao TVR): 
- se > 1.000 Ul/mL: descontinuar todo o 
tratamento 
m semana 12: HCV-RNA quantitativo: 
= s¢ > 100 Ul/mlL: descontinuar todo o 
tratamento. 
m semana 24: HCV-RNA quantitativo: 
- se detectável: descontinuar o tratamento 
m semana 48: HCV-RNA para avaliação da 
resposta ao término do tratamento: 
- se detectável: respondedor parcial 
~ se indetectável: HCV-RNA após 6 meses para 
avaliar RVS 
Novos critérios HCV (EASL 2015): 
Com o surgimento dos novos e potentes antivirais 
de ação direta (DAA) o tratamento foi customizado, 
existindo até seis opções padronizadas de 
tratamento para cada um dos genótipos: incluindo 
ou não IFN; em terapias duplas, triplas ou com mais 
drogas, desde 8 semanas a até 48 semanas. Há 
opções para retratamento, para não respondedores, 
para respostas parciais etc. 
Para pacientes com subtipo 1A que possuem a 
substituição Q80K na protease NS3, 
sequenciada na linha basal (antes do 
tratamento), avaliada por sequenciamento 
populacional (analise de sequenciamento 
direto), há opções específicas de tratamento. 
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RNA do virus da 


hepatite C (carga 
viral/HCVY soro 


Pesquisa de DNA 
de herpes simples / 
Il por PCR/ LCR, 
sangue, fragmento 
de tecido, medula 


Quantificação do 
RNA do HIV-1 
(carga viral/HIVY 
plasma 


P USAR Eh (ESG A 
att SAT 


Preparo do paciente 


Não é necessário preparo 


Jejum de 4 horas 


PCR em 
tempo real 


(1,08 log) 


Abaixo do limite de 


Limite inferior de 
detecção: 40 cópias/ 
mL (1,60 log) 

Limite superior de 
quantificação: 
10.000.000 cépias/mL 
(7.0 log) 
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A duração do tratamento também pode ser 
influenciada pela presença de carga viral basal 
baixa, inferior a 6,8 logs, genótipo subtipo 1b com 
ausência de cirrose. 

Em geral, níveis de RNA HCV devem ser 
monitorados durante o tratamento. 

O tratamento deve ser interrompido se o nível do 
RNA HCV for > 25 IU/mL nas semanas 4, 12 ou 24 
do tratamento. 


Os resultados devem ser interpretados no contexto 
clínico do paciente. No LCR, a PCR é positiva 
dentro de 24 horas do início dos sintomas de 
encefalite e persiste por 1 semana após o início do 
tratamento. Resultados negativos podem não 
indicar ausência de infecção, podendo estar em 
quantidade abaixo do limite de detecção do 
método. 


Diagnóstico de HIV crônica, HIV agudo e situações 
especiais 

a Diagnóstico do HIV crônico e HIV agudo: 

O rastreio para infecção crônica por HIV é 


geração) ou de anti-HIV e da proteina viral p24 
(testes de 4º geração). Resultados positivos devem 
ser obrigatoriamente confirmados por testes 
confirmatórios mais específicos, como Westem 
blot, imunofluorescência ou RNA HIV, por PCR 
(carga viral HIV). A pertir de 2013, o Ministério da 
Saúde passou a aceitar o teste molecular (carga 
viral) como confirmatório para o teste de pesquisa 
de anti-HIV positivo (3* ou 4º geração). 

Após uma infecção, o primeiro teste a se positivar 
é o PCR para RNA HIV, em tomo do 6º ao 10º dia. 
Por volta do 15º dia a proteína viral p24 pode ser 
detectada em circulação pelos testes de 4º 
geração, por exemplo. A partir do 21º dia após o 
contágio, os anticorpos anti-HIV passam a testar 
positivos (testes de 3º geração). O Westem blot em 
geral se positiva apenas a partir do 40º dia. 

Em suspeita de infecção aguda/recente (< 15 
dias), o único teste para pesquisa de infecção HIV 
é o molecular, e é o que mais precocemente irá se 
positivar, a partir do & dia pós-infecção. 

Em suspeita de infecção aguda/recente (> 15 dias 
e <21 dias), a presença de um teste de 4º geração 
positivo (p24 positivo a partir do 15º dia), a 
confirmação só pode ser realizada por um teste 
molecular. A partir do 21º dia, a confirmação 
poderá ser realizada também por um teste de 3* 
geração (anti-HIV) e, a partir do 40º dia, o Western 
blot passa a ser positivo e pode ser usado para 
confirmação. 

Durante a infecção aguda, as cargas virais são 
elevadas, em geral > 105. Em presença de infecção 
recente (anterior so 40º dia), a confirmação deve 
ser realizada por um teste molecular. 
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Jejum de 4 horas 


PCR em 
tempo real 
- Abbott 


Abaixo do limite de 
detecção 

Limite inferior de 
detecção: 40 cópias/ 
mL (1,60 log) 


= Infecção HIV em RN imunodeprimidos e em 
outras situações especiais: 
Como os anticorpos IgG cruzam a barreira 
placentária e permanecem por até 18 meses na 
circulação, os testes de pesquisa de anti-HIV serão 
positivos em todos os recém-nascidos filhos de 
mães positivas para anti-HIV. Ainda assim, apenas 
35% dos filhos de mulheres HIV positivas não 
tratadas são infectados pelo HIV. A carga viral HIV 
é o melhor teste para pesquisar se a criança está 
infectada pelo HIV (carga viral positiva). 
Em imunodeprimidos, em pacientes com doenças 
autoimunes, em grávidas e em pacientes com 
outras viroses relacionadas (p. ex: HTLV), a 
resposta de anticorpos pode não ser claramente 
definitiva, sendo necessário o uso de testes 
conforme um teste molecular (carga viral HIV) para 
esclarecer se o paciente está infectado ou não. 
Os testes moleculares comerciais são específicos 
apenas para HIV-1. Em suspeita de infecção por 
HIV-2 (mais frequente em indivíduos oriundos de 
países africanos, como Moçambique e Angola, 
entre outros), deve-se confirmar a infecção com 
Western blot que detecte HIV-2 (nem todos o 
fazem) ou com um teste molecular específico para 
HIV-2, disponível apenas em centros de pesquisa. 
m Monitoramento: 
A CV HIV-1 6 usada no monitoramento de 
pacientes soropositivos para o HIV-1 e deve ser 
usada no acompanhamento do tratamento. 
Apenas diferenças a partir de 0,5 log (~3,3 x 
numero de cépias/mL) da carga viral podem ser 
valorizados), isto é, são variações significativas. 
Infecções sistêmicas ou agudas por outros agentes 
alteram a carga viral, elevando-a transitoriamente 
(ativação de células imunes deflagra replicação 
viral). Por isso, recomenda-se que a carga viral seja 
avaliada no mínimo em 3 semanas após uma 
infecção sistêmica ou após imunizações. 
Dosagens realizadas durante infecções agudas por 
outros agentes ou durante imunizações, não tem 
significado clínico. 
O teste deve ser usado para o monitoramento do 
tratamento da infecção pelo HIV, auxiliando prever 
a resposta a este tratamento. Quando dosado na 
fase log da doença pode ser um teste preditor da 
evolução da doença. 
~ Supressão virológica: nível de RNA HIV 
confirmadamente abaixo do limite de detecção do 
ensaio (e.g. < 40 cdpias/mL ART?). 
-= Falha virológica: inabilidade em alcançar ou 
manter supressão da replicação viral (a um nível 
de RNA HIV < 200 cópias/mL ARTS. 
- Resposta virológica incompleta: dois níveis de 
RNA HIV plasmático consecutivos > 200 cópias/ 
mL após 24 semanas em tratamento ARV. O nível 
basal de RNA HIV pode afetar o curso da resposta 
e alguns regimes irão levar mais tempo que outros 
para suprimir os níveis de RNA HIV. 


Pesquisa de 
papilomavírus 
humano (HPV) de 
alto risco/ raspado 
cervical, raspado 
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Preparo do paciente 
Jejum de 4 horas 


Para escarro, colher o 
material de preferência 
pela manhã ao acordar, 
após higienização oral 
com bochechos com água. 
Para os demais materiais, 
não é necessário preparo 
Para escarro, colher o 


pela manhã ao acordar, 


PCR em 
tempo real 
- Abbott 


qualitativa 


PCR em 
tempo real 


Abaixo do limite de 
detecção 

Limite inferior de 
detecção: 40 cópias/ 
mL (1,60 log) 

Limite superior de 
quantificação: 
10.000.000 cópias/ml. 
(7.0 log) 


Não detectado 


Não detectado 


— — —— 
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- Rebote virológico: RNA HIV detectável 
confirmado (> 200 cépias/mL) após supressão 
virológica. 

~ Viremia persistentemente baixa: níveis de RNA 
HIV detectável (< 1.000 cópias/mL) confirmado. 
~ Blip virológico: após a supressão viral, um RNA 
HIV detectável isolado que é seguido de um 
retorno a supressão viral. 

a Resultados: 

Resultado de carga viral (CV) positivo confirma o 
diagnóstico de infecção por HIV-1, grupo M (A-G) 
e grupo O (em valores inferiores a Grupo M). 
Resultado negativo (abaixo do limite de detecção) 
não significa ausência de vírus; indica apenas 
quantidade inferior ao detectável pelo ensaio. Este 
teste não detecta infecções por HIV-2 (que são 
positivas em testes sorologicos anti-HIV). 
Infecções HIV-2 são mais comuns na África 
Ocidental, 

Resultado indeterminado significa apenas falha em 
detectar gene do controle intemo decorrente da 
inibição/falha na reação, impedindo uma 
conclusão sobre a quantidade de virus na amostra, 
exigindo teste em nova amostra clínica. 


O PCR em tempo real para HPV de alto risco é um 
teste qualitativo que detecta 14 tipos de HPV de 
alto risco, identificando de forma isolada os tipos 
16 e 18, enquanto os demais são identificados 
coletivamente como outro HPV de alto risco. A 
presença de um teste positivo não é indicativa da 
presença de câncer de colo de útero, visto que até 
70% da população pode ser infectada em algum 
momento de suas vidas e até 90% clareiam a 
infecção entre 6 meses e 2 anos. Resultado 
negativo não afasta a infecção, podendo estar 
relacionado à baixa representatividade da amostra. 
Um resultado inválido significa que a presença de 
um inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
na amostra pesquisada. Resultados negativos 
podem não indicar ausência de infecção, podendo 
estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
do método. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
no material examinado. A depender do teste 


negativo não é suficiente para afastar a infecção. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
na amostra pesquisada. Resultados negativos 
podem não indicar ausência de infecção, podendo 
estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
do método. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 





Pesquisa de 
papilomavírus 
humano (HPV) de 
alto risco/ raspado 
cervical, raspado 
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Preparo do paciente 
Jejum de 4 horas 


Para escarro, colher o 
material de preferência 
pela manhã ao acordar, 
após higienização oral 
com bochechos com água. 
Para os demais materiais, 
não é necessário preparo 
Para escarro, colher o 


pela manhã ao acordar, 


PCR em 
tempo real 
- Abbott 


qualitativa 


PCR em 
tempo real 


Abaixo do limite de 
detecção 

Limite inferior de 
detecção: 40 cópias/ 
mL (1,60 log) 

Limite superior de 
quantificação: 
10.000.000 cópias/ml. 
(7.0 log) 


Não detectado 


Não detectado 
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- Rebote virológico: RNA HIV detectável 
confirmado (> 200 cépias/mL) após supressão 
virológica. 

~ Viremia persistentemente baixa: níveis de RNA 
HIV detectável (< 1.000 cópias/mL) confirmado. 
~ Blip virológico: após a supressão viral, um RNA 
HIV detectável isolado que é seguido de um 
retorno a supressão viral. 

a Resultados: 

Resultado de carga viral (CV) positivo confirma o 
diagnóstico de infecção por HIV-1, grupo M (A-G) 
e grupo O (em valores inferiores a Grupo M). 
Resultado negativo (abaixo do limite de detecção) 
não significa ausência de vírus; indica apenas 
quantidade inferior ao detectável pelo ensaio. Este 
teste não detecta infecções por HIV-2 (que são 
positivas em testes sorologicos anti-HIV). 
Infecções HIV-2 são mais comuns na África 
Ocidental, 

Resultado indeterminado significa apenas falha em 
detectar gene do controle intemo decorrente da 
inibição/falha na reação, impedindo uma 
conclusão sobre a quantidade de virus na amostra, 
exigindo teste em nova amostra clínica. 


O PCR em tempo real para HPV de alto risco é um 
teste qualitativo que detecta 14 tipos de HPV de 
alto risco, identificando de forma isolada os tipos 
16 e 18, enquanto os demais são identificados 
coletivamente como outro HPV de alto risco. A 
presença de um teste positivo não é indicativa da 
presença de câncer de colo de útero, visto que até 
70% da população pode ser infectada em algum 
momento de suas vidas e até 90% clareiam a 
infecção entre 6 meses e 2 anos. Resultado 
negativo não afasta a infecção, podendo estar 
relacionado à baixa representatividade da amostra. 
Um resultado inválido significa que a presença de 
um inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
na amostra pesquisada. Resultados negativos 
podem não indicar ausência de infecção, podendo 
estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
do método. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
no material examinado. A depender do teste 


negativo não é suficiente para afastar a infecção. 


Um resultado positivo indica a presença do agente 
na amostra pesquisada. Resultados negativos 
podem não indicar ausência de infecção, podendo 
estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
do método. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 
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Exame/material eee Valores de referéncia ——— 


Pesquisa de Não é necessário preparo PCR Não detectado Um resultado positivo indica a presença do vírus 
parvovírus B19 por convencional na amostra pesquisada. É útil na identificação de 
PCR/ medula óssea, - Agarose infecção aguda ou em imunodeprimidos. 
sangue, fragmento desenvolvido Falsos-positivos em baixos níveis podem ocorrer 
de tecido, LCR pelo em imunodeprimidos, cujos estudos demonstraram 
laboratório a presença do DNA do vírus circulante por meses 
a anos, não significando necessariamente infecção 
aguda ou recente. Resultados negativos podem 
não indicar ausência de infecção, podendo estar 
em quantidade abaixo do limite de detecção do 
método. Um resultado inválido significa que a 
presença de um inibidor invalidou a reação. 
Pesquisa de DNA Para escarro, colher o PCR Não detectado Um resultado positivo indica a presença do agente 
de Pneumocystis material de preferência convencional na amostra pesquisada, não diferenciando 
froveci por PCR/ pela manhã ao acordar, - Agarose infecção e colonização. Resultados negativos 
escarro, fragmento após higienização oral desenvolvido podem não indicar ausência de infecção, podendo 
de tecido, LBA, com bochechos com água. pelo estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
secreção traqueal Para os demais materiais, laboratório do método. Um resultado inválido significa que a 
não é necessário preparo presença de um inibidor invalidou a reação. 
Pesquisa de DNA de Näo é necessário preparo PCR em Não detectado Um resultado positivo indica a presença do 
Toxoplasma gondii tempo real parasita na amostra pesquisada. Resultados 
por PCR/ biópsia, desenvolvido negativos podem não indicar ausência de infecção, 
líquido amniótico, pelo podendo estar em quantidade abaixo do limite de 
LCR, sangue laboratório detecção do método. Um resultado inválido 
significa que a presença de um inibidor invalidou a 
reação. 
Pesquisa de DNA Não é necessário preparo PCR Não detectado Um resultado positivo indica a presença do agente 
de varicela zóster convencional na amostra pesquisada. Resultados negativos 
vírus por PCR/ - Agarose podem não indicar ausência de infecção, podendo 
sangue, medula desenvolvido estar em quantidade abaixo do limite de detecção 
óssea, LBA, pelo do método. Um resultado inválido significa que a 
fragmento de tecido, laboratório presença de um inibidor invalidou a reação. 
LCR, escarro, urina 
Pil arene ae etch et em CORSO PEROLA O RA cm mens ah paca a 
= carga 
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Acido fólico/soro 


Ácido hipúrica/urina 


Ácido metil-hipárico/ 
urina 


Ácido Grico/soro 


Ácido úrico/urina 


Ácido valproico 


Preparo do paciente 
Não é necessário jejum 


Jejum de 4 horas 


A amostra isolada de 
urina deve ser coletada 
no fim da jomada de 
trabalho do último dia 
da semana trabalhado 


A amostra isolada de 
urina deve ser coletada 
no fim da jomada de 
trabalho do último dia 
da semana trabalhado 


Jejum de 4 horas 


Urina de 24 horas ou 
amostra isotada 


Jejum de 4 horas 


HPLC 


HPLC 


Valores de referência 


Até 4,5 mg/g de creatinina 
Na monitoração biológica da 
expos:ção ao 
chumbo, o IBMP é de até 
10 mg/g de creatinina 


3a 17 ng/ml 


Até 1,5 g/g de creatinina 


Não é encontrado na urina 
quando não há exposição ao 
xileno. O IBMP é de até 1,5 9/9 
de creatinina 


Homens: 3,4-7 mg/dL - 
(St: 0,2-0,4 mmol/L) 
Mulheres: 2,4-5,7 mg/dL - 
(St: 0,1-0,3 mmol/L) 


Urina amostra isolada: 
37-92 mg/dL 
Urina de 24 horas: 
0,2-1 9/24 horas 


Nivel terapéutico: 40-100 ug/ 
mL (Sk 277-693 mol/L) 


Interpretação 

O exame é útil no diagnóstico de 
porfirias e como teste indireto de 
exposição e intoxicação por chumbo, 


O exame é útil para detectar deficiência 
de ácido fólico. 


O exame é útil no monitoramento da 
exposição ocupacional so tolueno 
(totuol). 


O exame é útil no monitoramento da 
exposição ocupacional a0 xileno. 


O ácido úrico é o produto final do 
catabolismo das purinas. Seus níveis 
séricos estão relacionados diretamente 
com a velocidade de sua formação e 
inversamente com a velocidade e a 
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— ⸗ Preparo do paciente 
Alanina aminotransfe- Jejum de 4 horas 


rase (ALT ou TGOV 

soro 

Aldolase/soro Jejum de 4 horas 

Amilase/soro Jejum de 4 horas 

Amilase/urina Pelo menos 2 horas de 
enchimento vesical 

Amônia/soro Jejum não é necessário 

Apolipoproteina A1/ Jejum de 12 horas 

soro 

Apolipoproteina Bou Jejum de 12 horas 

Apo B100/soro 


Aspartato aminotrans- Jejum de 4 horas 
ferase (AST ou TGOY 


Valores de referência 


Homens: até 41 U/L - 
(SI: 0,68 prkat/L). 
Mulheres: até 31 U/L - 
(Sl: 0,52 pkat/L) 


Inferior a 76 U/L - 
(Sl: menor que 0,13 nkat/L) 


28-100 U/L 


Urina espontânea: 
menor que 460 U/L 
Urina de 24 horas: 
menor que 410 U/24 horas 


Adulto: 11-32 umoul 

(Sl: 19-55 ug/dl) 

RN: 64-107 pmol/L 

(Sk: 109-182 ug/dL) 

0-2 semanas: 56-92 pmol/L 
(Sk: 95-157 ug/dl) 

> 1 més: 21-50 pmol/L 

(Sl: 36-85 ug/dL) 

Homens: 104-202 mg/dL 
Mulheres: 108-225 mg/dL 


Homens: 66-133 mg/dL 
Mulheres: 60-117 mg/dL 


Homens: até 37 U/L 
(Sk: até 0,62 ukavL) 
Mulheres: até 31 U/L 
(SI: até 0,52 pkat/ L) 


A determinação da atividade da amilase 


cousas de abdome agudo, 


pancreatite aguda (amilase urinária 


A amônia 6 um produto de excreção do 
catabolismo proteico e é extremamente 
tóxica para o sistema nervoso central. 
É utilizada na avaliação da insuficiência 
e do coma hepático. 


Exame utilizado para avaliação de risco 
de aterosclerose e diagnóstico de 
deficiências de apoproteinas. As 
apoproteinas A e B são as proteínas 
presentes nas apolipoproteínas HDL e 
LDL, respectivamente. 


presentes nas apolipoproteínas HDL e 
LDL, respectivamente. 

A AST está presente no músculo 
esquelético e cardíaco, nos parênquimas 
hepático e renal, no pâncreas, nos 
eritrócitos e no sistema nervoso central. 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referéncia Interpretação 
Bilimubinas/soro Jejum de 4 horas Colorimétrico 1) Bilirrubina total: Exame útil na avaliação de hepatopatias, 
= Adultos e crianças: até de quadros hemolíticos e da icterícia do 
1 mg/dl (SI: 17,1 pmol/L) recém-nascido. 
= Recém-nascidos 
— 24 horas: 1-6 mg/dL 
(Sk: 17,1-102,6 umoVL) 
— 48 horas: 6-8 mg/dL 


(St 102,6-136,8 pmol/L) 
— 3-5 dias: 10-15 mg/dL 
(SI; 171-256,5 pmol/L) 
a Recém-nascidos a termo: 
— 24 horas: 2-6 mg/dL 
(SE 34,2-102,6 umol/L) 
— 48 horas: 6-7 mg/dL 
(Sk 102,6-119,7 pmol/L) 
— 3-5 dias: 4-12 mg/dL 
(Sk 68,4- 205,2 pmol/L) 
2) Bilirrubina direta: até 0,30 
mg/dL (SI: até 5,1 pmol/L) 
Bilirrubina indireta: 0,10 a 
0,60 mg/dL (St 1,71 a 


10,3 umolL) 
Cálcio total Jejum de 4 horas Colorimétrico Crianças (0-10 dias): A dosagem de cálcio total é útil no 
76-10,4 mg/dL diagnóstico e acompanhamento de 
Crianças (10 dias-2 anos): distúrbios do metabolismo de cálcio e 
9-11 mg/dl fósforo, como doenças ósseas, renais e 
Crianças (2-12 anos): neoplisicas, 
88-10,8 mg/dL 
Adultos (12-60 anos): 
84-10,2 mg/dL 
Adultos (60-90 anos): 
8,8-10,2 mg/dl 
Adultos (> 90 anos): 
8,2-9,6 mg/dL 
Cálcio iônico/soro ou Jejum de 4 horas Eletrodo fon Soro: 4,6-5,3 mg/dl (Si: 1,16- Útil na avaliação da forma livre e ativa 
sangue total seletivo 1,32 mmol/L) do cálcio no sangue. 
Sangue total arterial: 4,48-5,28 
mg/dl (SI: 1,12-1,32 mmol/L) 
Cálcia/urina Urina de 24 horas Colorimétrico Urina 24 horas: Util na avaliação de pacientes com 
100-300 mg/24 horas cálculo renal, hiperparatireoidismo, 
lesões ósseas metastáticas, mieloma, 
doença de Paget, intoxicação por 
vitamina D e acidose tubular renal. 
Carbamazepina Jejum de 4 horas Fluorescência 8-12 ng/mL - Exame útil na monitoração terapéutica 
polarizada (Sl: 34-51 nmol/L) do medicamento. 
Capacidade de Jejum de 4 horas Colorimétrico UIBC: 110-370 g/dL A capacidade de ligação do ferro é a 
fixação do ferro TIBC: 228- 428 ug/dl. medida da capacidade de reserva da 
transferrina para se ligar ao ferro. 
Anemia por deficiência de ferro é 
caracterizada por diminuição do nível 
sérico do ferro, com aumento da 
capacidade de ligação do ferro e/ou da 
transferrina e diminuição da saturação 
da transferrina. 


continua 
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Exame/material st reparo ds paclonse 
Ciclosporina/ Não é necessário jejum 
sangue total 

Citrato/urina Urina de 24 horas 
CK-MB massa Jejum de 4 horas 
Cloro/soro Jejum de 4 horas 
Colesterol total e Jejum de 12 horas 
frações 

Creatinina/soro Jejum de 4 horas 
Creatinoquinase Jejum de 4 horas 
(CK)soro 
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nL na dé Es po (conti inuação) 


Colorimétrico 


Ultravioleta 


Valores de referência 
Nivel terapéutico: 
100-300 ng/mL 


Homens: superior a 290 mg/24 


Mulheres: superior a 
320 mg/24 horas 
Crianças até 10 anos: 
30-300 mg/24 horas 


Até 4,94 ng/mL 


98-107 mEq/L 


Adultos > 20 anos: 
= Colesterol total (mg/dL) 
— Desejável: < 200 
— Limitrofe: 200-239 
— Alto: 2 240 
a LDL-colesterol (mg/dL) 
— Otimo: < 100 
— Desejável: 100-129 
— Limitrofe: 130-159 
— Alto: 160-189 
— Muito alto: > 190 
HDL-colesterol (mg/dL) 
— Desejável: > 60 
— Baixo: < 40 
— Triglicérides (mg/dL) 
— Desejável: < 150 
— Limitrofe: 150-200 
— Alto: 200-499 
— Muito alto: 2 500 
a Colesterol não HDL 
(mg/dl) 
— Ótimo: < 130 
— Desejável: 130-159 
— Alto: 160-189 
— Muito alto: 2 190 


Homens: 0,70-1,20 mg/dL 


(St: 62-106 mol/L) 
Mulheres: 0,50-0,90 mg/dL 


Homens: inferior a 192 U/L 
(SI: inferior a 3,12 pkat/L) 
Mulheres: inferior a 167 U/L 
(SI: inferior a 2,87 ukat/L) 





Interpretação 


Exame útil na monitoração terapéutica 
do medicamento. 

O teste é útil na avaliação e no 
seguimento do paciente com nefrolitiase. 
Hipocitratúria primária ou secundária é 
situação que predispõe a formação de 
cálculos urinários, sendo indicada a 
correção desse distúrbio. 


A determinação da massa da CK-MB no 


O exame é útil na avaliação de distúrbios 
do equilíbrio hidroeletrolítico e 
ácido-básico. 


Exame útil para avaliação do risco 
cardiovascular. 


O nível sérico de creatinina é 
proporcional à massa muscular. 

A creatinina é filtrada livremente pelos 
glomérulos, A dosagem de creatinina é 
frequentemente utilizada para 
acompanhar a disfunção renal. 

Exame útil para avaliação da atividade 
muscular, A creatinofosfoquinase (CK) é 
uma enzima de origem essencialmente 
muscular, encontrada em músculos 
esqueléticos, miocárdio e cérebro. A 
função fisiológica da CK está associada 
à geração de ATP para os sistemas 
contráteis ou de transporte. 
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— FER 


Curva glicémica/ Jejum de 8 horas 
plasma 


Desidrogenase láctica Jejum de 4 horas 
(DHL)/soro 


Imunoglobulina A Jejum de 4 horas 


Enzimático 
colorimétrico 


= Para o diagnóstico do 


gestante, preconiza-se a 
administração de 75 g de 
glicose por via oral (ou 1,75 
g/kg de peso em crianças) e 
as dosagens de glicose 
sérica em jejum e após 120 
minutos da sobrecarga. 
Tonto um valor de glicemia 
entre 100 e 125 mg/dL, 
encontrado em jejum, 
quanto níveis entre 140 e 
200 mg/dL, 2 horas após a 
sobrecarga, evidenciam 
intolerância à glicose 
(pré-diabete). Já uma 
glicemia superior ou igual a 
200 mg/dL aos 120 minutos 
confirma o diagnóstico de 
diabete melito. 

= Para o diagnóstico do 
diabete melito para gestante, 
conforme Associação 

Americana de Diabetes: 

— Indicação: 24*-28* semana 
de gestação em mulheres 
sem diagnóstico prévio de 
diabete. 

— Sobrecarga de 75 g de 
glicose e coleta de 
amostras antes da dose, 

1 e 2 horas após. 

— Valores esperados: 
Jejum: 2 92 mg/dL 
1 hora: 2 180 mg/dL 
2 horas: 2 153 mg/dl 

— Pelos menos uma glicemia 
igual ou superior ao limite 
descrito é diagnóstico de 
diabete gestacional 

240-480 U/L 
(SI: 4-8 pkav/L) 


1 més: 1,3 a 53 mg/dl 

2 meses: 2,8-47 mg/dL 

3 meses: 4,6-46 mg/dL 

4 meses: 4,4-72,3 mg/dl. 
5 meses: 8-83,1 mg/dL 

6 meses: 8-67,3 mg/dL 
7-9 meses: 11-89,1 mg/dL 
10-12 meses: 15,8-83,2 mg/dL 
1 ano: 13,9-105 mg/dL 

2 anos: 13,9-122 mg/dL 

3 anos: 22-157 mg/dL 

4-5 anos: 25-152 mg/dl 
6-8 anos: 33- 200 mg/dL 
9-10 anos: 45-234 mg/dL 
Adultos: 69-382 mg/dL 





Valores de DHL aumentados são 


IgA. A deficiência congénita de IgA é a 
imunodeficiência mais comum. 
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Imunoglobutina G 


Imunogiobulina M 


Kappa livre 
(cadeias leves livres 
de imunoglobulinas)/ 


Lambda livre 
(cadeias leves livres 
de imunoglobulinas)/ 


Eletroforese de 
hemoglobina/sangue 


MEDICINA LABORATORIAL NA PRATICA MEDICA 


Zot TE 
continuação) 
CAPA AÍ 


RL Binruiímica > 
Tabela. See TÃO Degat, 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 12 horas 


Jejum de 4 horas 


Imunoturbidi- 


gel de agarose 
e/ou HPLC 


Eletroforese em 
gel de agarose 


gel de agarose 


Valores de referéncia 
1 més: 241-670 mg/dL 
2 meses: 198-577 mg/dL 

3 meses: 169-558 mg/dL 

4 meses: 188-536 mg/dL 

5 meses: 165-781 mg/dL 

6 meses: 206-676 mg/dL 

7-9 meses: 208-868 mg/dL 
10-12 meses: 282-1.026 mg/dL 
1 ano: 331-1.164 mg/dL 

2 anos: 407-1.091 mg/dL 

3 anos: 423-1.090 mg/dL 

4-5 anos: 444-1.187 mg/dL 
6-8 anos: 608-1229 mg/dL 
9-10 anos: 584-1.509 mg/dL 
Adultos: 700-1.600 mg/dL 


1 més: 9-83 mg/dl 

2 meses:16-100 mg/dL 

3 meses: 23-85 mg/dL 

4 meses: 26-96 mg/dL 

5 meses: 31-103 mg/dL 
6 meses: 33-97 mg/dL 
7-9 meses: 32-120 mg/dl 
10-12 meses; 39-142 mg/dL 
1 ano: 41-164 mg/dL 

2 anos: 47-150 mg/dL 

3 anos: 45-190 mg/dL 
4-5 anos: 41-186 mg/dL 
6-8 anos: 47-197 mg/dL 
9-10 anos: 49-230 mg/dL 
Adultos; 40-230 mg/dL 


0,33-1,94 mg/dL 
Relação kappa e lambda livres: 
0.26-1,65 


0,57-2,63 mg/dL 
Relação kappa e lambda livres: 
0.26-1.65 


Perfil da hemoglobina do 
adulto: 
Hemoglobina A: > 95% 
Hemoglobina AZ: < 5% 
Hemoglobina fetal: < 1% 


Alfa: 3 a 37% 
Pré-beta: 2 a 38% 
Beta: 40 a 80% 
Quilomicrons: ausente 


Perfil eletroforético do soro: 
Albumina: 57-83% 

Alfa 1: 3-5% 

Alfa 2: 8-9% 
Betaglobulinas: 10-15% 
Gameglobulinas: 12-21% 





Interpretação 

Exame útil na avaliação dos déficits de 
imunidade humoral congênitos, 
transitórios ou adquiridos. Níveis 
elevados de IgG podem ser encontrados 
em portadores de mieloma múltiplo ou 
em processos infecciosos ou 
inflamatórios crônicos. 


Exame útil na avaliação de imunidade 
humoral Baixos níveis podem ser 
encontrados em pacientes com 
imunodeficiência isolada ou combinada. 
Níveis elevados são observados nas 


Exame útil no diagnóstico de 
paraproteínas: mieloma múltiplo, 
macroglobulinemia de Waldenström, 
doenças linfoproliferativas malignas e 
nas gamopatias monocionais de 
significado clínico indeterminado. 


doenças linfoproliferativas malignas e 
nas gamopatias monocionais de 
significado clínico indeterminado. 


Exame útil no estudo das 
hemoglobinopatias. 


Exame útil no estudo das dislipidemias 
primárias e secundárias. 


Exame útil na caracterização das 
disproteinemias: síndrome nefrótica, 
desnutrição, enteropatia, processos 
inflamatórios crônicos, hipogamaglobull- 
nemia, mieloma múltiplo, cirrose 
hepática, infecções, doenças autoimunes. 


continues 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referéncia Interpretação 
Fenitoina/soro Jejum de 4 horas Fluorescéncia 10-20 pg/mL Exame útil na monitoração terapéutica 
polarizada (Sl: 40-79 umol/L) do medicamento. 
Fenobarbital/soro Jejum de 4 horas Fluorescência Nivel terapéutico: Exame útil na monitoração terapéutica 
polarizada 10-40 pg/mL do medicamento. 
(Sl: 43-172 moV L) 
Ferritina/soro Jejum de 4 horas imunoturbidi- Homens: 30-400 ug/L Exame útil no estudo dos distúrbios do 
metria Mulheres: 15-150 pg/L metabolismo do ferro. 
Crianças: 
1º més: 150-450 ug/L 
2-3 meses: 80-500 pg/L 
3 meses-16 anos: 20-200 pg/L 
Ferro/soro Jejum de 4 horas Colorimétrico Homens: 59-158 g/dl Exame útil no estudo dos distúrbios do 
Gt: 10,6-28,3 pmol/L) metabolismo do ferro. 
Mulheres: 37-145 g/dL 
(SI: 6,6-26,0 pmol/L) 
Nota: a concentração de ferro 
está sujeita a variações 
circadianas 
Fosfatase ácida total/ Jejum de 4 horas Colorimétrico Homens: < 8,6 U/L Exame útil na avaliação do carcinoma de 
soro (Sl: < 0,110 pkav/L) próstata e na presença de metástases. 
Mulheres: < 6,5 U/L 
(Sk: < 0,108 pkat/L) 
Fosfatase ácida fração Jejum de 4 horas Colorimétrico Homens: < 3,5 U/L Exame útil na avaliação do carcinoma de 
prostática/soro (Sl: 0,058 pkat/L) próstata e na presença de metástases. 
Fosfatase aicalina/ Jejum de 4 horas Cinético = Adultos: Exame útil na avaliação das 
soro colorimétrico — Homens: 40-129 U/L hepatopatias, processos colestáticos e 
(Sl: 0,67-2,15 ukat/L) doenças ósseas. 
— Mulheres: 35-104 U/L 
(SI: 0,58-1,74 pkavL) 
a Crianças: 
— 1 dia de idade: < 250 U/L 
(Si: < 4,17 pkat/L) 
— 2-5 dias: < 231 U/L 
(Si: < 3,84 ukat/L) 
— 6 dias-6 meses: < 449 U/L 
(SI: 749 pkat/L) 
— 7 meses-] ano: < 462 U/L 
(SI: 7.69 ukavL) 
— 1-3 anos: < 281 U/L 
(Sk: < 4,67 ppkat/L) 
— 4-6 anos: < 269 U/L 
(Sl: <4,48 ukay L) 
— 7-12 anos: < 300 U/L 
(Si: < 5 pkat/L) 
— 13-17 anos: 
Homens: < 390 U/L 
(SI: < 6,51 pkav/L) 
Mulheres: < 187 U/L 
(S1< 3,11 ukat/L) 
Fésforo/soro Jejum de 4 horas Colorimétrico 2.7-4.5 mg/dL Exame útil na avaliação das 
(SI: 0,87-1,45 mmol/L) hiperfosfatemias e hipofosfatemia. 
metástases ósseas, insuficiência renal 
crônica, hipoparatireokdismo, cetoacidose 
diabética. 
Hipofosfatemias: hiperparatireoidismo, 
sindrome de Fanconi, alcoolismo agudo, 


síndrome de má absorção, deficiência de 
vitamina D, acidose tubular renal. 
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transferase (gama GT 
ou GGT)/soro 


sangue total 


Hemoglobina glicada 
(A1C)/sangue total 


sangue total 


Lipoproteina (a)/soro 
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Jejum de 4 horas 


Não há necessidade de 


Não há necessidade de 


Jejum de 8 horas 


Amostra de urina 
isolada ou de 24 horas 


Não é necessário jejum 


Jejum de 4 horas 


Não é necessário jejum 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 12 horas 


HPLC 


gel de agarose 
e imunofixação 


Homens: 8-61 U/L 
(St: 0,13-1,02 pkat/L) 
Mulheres: 5-36 U/L 
(SI: 0,08-0,60 pkat/L) 


pH: 735-745 

PO,: 80-100 mmHg 
PCO; 35-45 mmHg 
HCO; 22-26 mmoV/L 
BE: -3 a +3 

SO; 94-100% 


pH: 733-743 

PO,: 30-50 mmHg 
PCO,: 38-50 mmHg 
HCO; 23-27 mmol/L 
BE: -3 a +3 


Adultos: 70-99 mg/dL 


Auséncia de glicose 


Não diabético: inferior a 5,6% 
Pré-diabético: 5,7-6,4% 
Diabetes: > 6,5% 

Meta para controle do 
diabetes: < 7% 


Ausência de componente 
monocional 


= Plasma: 4,5-19,8 mg/dL 
(SI: 0,5-2,2 mmol/L) 
a Sangue total: 
— Venoso: 8,1-15,3 mg/dL 
(Si: 0,9-1,7 mmoVL) 
— Arterial: < 11,3 mg/dl 
(SE < 1,3 mmol/L) 


Adultos: 13-60 U/L 
(Si: 0,22-1 pkat/L) 


Homens: até 9 mg/dL 
Mulheres: até 11 mg/dL 





Exame útil no acompanhamento do 
diabetes melito. A frutosamina avalia a 
média das glicemias das últimas 2 ou 3 
semanas previamente à coleta de 
sangue. 


A gama GT encontra-se elevada nas 
situações de obstrução biliar. A atividade 
da gema GT é sensível ao consumo de 
bebidas alcoólicas e de alguns 
medicamentos, como fenitoína e 
fenobarbital. 

Útil na avaliação do estado de 
oxigenação e do equilíbrio acidobásico. 


Útil na avaliação do estado de 
oxigenação e do equilíbrio acidobásico. 


Exame útil na avaliação do metabolismo 
dos carboidratos, em particular no 


Enzima produzida pelo pâncreas e útil 
no diagnóstico de pancreatite aguda. 


A Lp(a) está associada a aumento do 
risco cardiovascular. Apresenta 
propriedades trombogênicas por inibir 
a fibrinólise. As concentrações de 


Lp(a) são determinadas geneticamente 
e não são afetadas pela dieta. 
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Magnésio/soro Jejum de 4 horas Colorimétrico 1,58-2,55 mg/dl. O magnésio é o quarto cátion mais 
(SI; 0,65-1,05 mmol/L) abundante do organismo, sendo 
essencial para muitos processos que 
envolvem reações físico-químicas. Atua 
como um cofator essencial para enzimas 
ligadas a respiração celular, glicólise e 
transporte (através da membrana) de 
outros cátions (cálcio e sódio). 
Metotrexato/soro Jejum de 4 horas Fluorescência São consideradas Exame útil na monitoração terapéutica 
O laboratório precisa polarizada concentrações tóxicas os níveis do medicamento. 
ser informado sobre a acima dos citados: 
dose utilizada, o s 1 a 2 semanas após terapia 
horário da última dose com baixa dose: > 0,02 
e o horário da coleta pmol/L 
a 24 horas após terapia com 
alta dose: > 5 pmol/L 
s 48 horas após terapia com 
alta dose: > 0,5 pmol/L 
a 72 horas após terapia com 
alta dose; 2 0,05 pmol/L 
Microalbuminória/ Urina de 12 ou 24 imunoturbidi- Até 15 ug/minuto Exame útil na detecção da lesão renal 
urina horas metria Até 30 mg/24 horas incipiente. 
Mioglobina/soro Jejum de 4 horas Eletroquimiolu- Homens: 28-72 ng/mL Elevações dos níveis séricos de 
minescência Mulheres: 25-58 ng/mL mioglobina podem ser vistas em infarto 
do miocárdio, traumas musculares, 
miopatias, rabdomidlise e insuficiência 
renal. 
Potássio/soro Jejum de 4 horas Eletrodo fon Potássio no soro: 3,5-5 mEq/L A dosagem do potássio é de grande 
seletivo (Sl: 3,5-5 mmol) importância para avaliação dos 
equilibrios hidroeletrofítico e 
acidobásico. 
Proteinas totais e Jejum de 4 horas Colorimétrico s Proteína total adultos: A dosagem das proteinas totais, 
frações/soro 8.6-8,7 g/dL albumina e globulina são úteis na 
a Albumina: avaliação e no acompanhamento das 
— Adultos: 3,4-4,8 g/dL hipoproteinemias, que podem ocorrer 
— Recém-nascidos de 0-4 nas hepatopatias, na desnutrição, na 
dias: 2,8-4,4 g/dL síndrome nefrótica e na enteropatias 
— Crianças de 4 dias-14 com perda proteica, 
anos: 3,8-5,4 g/dL 
— 14-18 anos: 3,2-4,5 g/dL 
Proteínas totais e Não é necessário jejum — Colorimétrico a Líquidos ascítico e pleural: As proteínas totais podem ser dosadas 
fragdes/liquidos — Transudatos < 3 g/dL em liquidos de derrames como auxiliar 
— Exsudatos > 3 g/dL no diagnóstico diferencial entre 
= Liquido sinovial: um terço ou — transudatos e exsudatos. 
metade da concentração de 
proteínas totais no soro 
Proteina/urina Urina amostra isolada Colorimétrico Urina amostra isolada: Proteindria é a excreção de proteínas na 
ou 24 horas <0,10 g/L urina, sendo um indicador importante de 
Urina de 24 horas: lesão renal e constitui-se num fator de 
< 0,15 g/ 24 horas risco a progressão da doença renal. 
Sirolimo (rapamicina Jejum de 4 horas Fluorescência Nível terapêutico: 3-20 ng/ml. Exame útil na monitoração do 
ou rapamuneJ/sangue polarizada medicamento. 
total 
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“Tabela. Bioquímica (continuação) 
Preparo do paciente 
Jejum de 4 horas 


Troponinas T e I/soro 


Urina tipo I/urina 


Vitamina B12/soro 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 12 horas, 
dieta habitual, estado 
metabólico ¢ peso 
estáveis por pelo menos 
2 semanas antes da 
realização do exame 


de álcool e atividade 
física vigorosa nas 72 e 
24 horas que 
antecedem a coleta de 
sangue, 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


Não é necessário jejum 


Não é necessário jejum 


Importante informar ao 
laboratório sobre a 
dose administrada e o 
horário da última dose 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 


bioquímica por 
química seca e 


microscópica do 


Eletroquimiolu- 
minescência 


Espectofotome- 
tria de absorção 
atômica 


200-360 mg/dL 


> 20 anos 
Desejável: < 150 mg/dL 
Limitrofe: 150-200 mg/dL 
Alto: 200-499 mg/dL 
Muito alto: > 500 mg/dL 


Troponina T ultrassensível: 
inferior a 0,014 ng/ml 
Troponina |: até 0,16 ng/mL 


10-50 mg/dL 


pH: 5,0-6,0 

Densidade: 1,015-1,025 mg/L 

Glicose: ausente 

Pigmentos biliares: ausentes 

Corpos cetônicos: ausentes 

Sangue: ausente 

Proteína: inferior a 0,05 g/L 

Urobilinogénio: 0,2-1 mg/dL 

Leucócitos: até 10/campo 

Eritrócitos: até 3/campo 

Concentração terapéutica: 

= Após a dose: 25-40 ug/ml. 

= Antes da próxima dose: 
5-10 pg/mL 

Nivel tóxico: > 80 pg/mL 


193-982 pg/mL 


50-150 ug/dl 





Exame útil para avaliação do equilíbrio 
hidrossalino. 

Exame útil na monitoração terapêutica 
do medicamento. 


Exame útil na avaliação do metabolismo 
do ferro, 


Exame útil na avaliação do risco 
cardiovascular. 


Exame útil no diagnóstico e 
acompanhamento do infarto agudo do 
miocárdio. 


A ureia é o metabólito resultante do 
catabolismo das proteínas e da 
desanimação dos aminoácidos. Produzida 
no fígado, ela passa para a circulação 
sanguínea, onde é degradada a nível 
intersticial e eliminada pelo suor, trato 
gastrointestinal ¢ rim. É livremente filtrada 
pelos glomérulos dependendo do estado 
de hidratação, e 40 a 80% da ureia 
filtrada é passivamente reabsorvida nos 
túbulos proximais. Exame útil na 
avaliação da função renal. 

Exame útil para avaliação de processos 
inflamatórios, infecciosos e distúrbios 
metabólicos do rim e vias urinárias, além 
da avaliação da função renal. 


Exame útil na monitoração terapéutica 
do medicamento. 


Exame útil para avaliação da deficiência 
de vitamina B12. 


Exame útil na avaliação da deficiência 
do zinco: alcoolismo, hepatopatias, 
anemia perniciosa e leucemias. 


HPLC = cromatografia líquida de alta eficiência; IBMP = indice biológico mínimo permitido; UIBC = capacidade livre de ligação do ferro; TIBC = capacidade total de 


ligação do ferro, 
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Cariótipo bands Jejum não necessário 


periférico 


O cariótipo em amostra de 
medula óssea ou de sangue 
periférico com blastos consiste 
na análise dos cromossomos 
após cultura de curta duração, 
24 ou 72 horas com ou sem 
mitógenos (dependendo do 
tipo de doença) interrompidas 
na metáfase. Em seguida, são 
corados pelo método de 
coloração para banda G, para a 
realização do pareamento dos 


Valores de referência 


46,XX (sexo feminino) 
46XY (sexo masculino) 


46,XX (sexo feminino) 
46,XY (sexo masculino) 


Interpretação 


O cariótipo por banda G destina-se à 
Identificação dos cromossomos e de 
suas diferentes regiões, tendo por base 
sua morfologia e tamanho e a presença 
de bandas, que são características de 


O cariótipo por banda G destina-se à 
identificação dos cromossomos e de 
suas diferentes regiões, tendo por base 
sua morfologia e tamanho e a presença 
de bandas, que são características de 





Cariótipo banda Jejum não necessário 

G pré-natal 

Cariótipo banda Jejum não necessário 

G tumores 

sólidos 

FISH Jejum não necessário 
Referência bibliográficas 


1. Shaffer LG, McGowan-Jordan J, Schmid M (ed.). An international sys- 


m Vilo corial: realizado entre 11 
e 14 semanas de gestação. 
Análise dos cromossomos de 
trofoblastos 

m Líquido amniótico: realizado 
a partir de 14 e 20 semanas 
de gestação. Análise dos 
cromossomos de fibroblastos 

m Sangue fetal (cordocentese): 
realizado a partir de 18 
semanas de gestação. 
Consiste na análise dos 
cromossomos de linfócitos 

a Material de aborto: realizado 
em produtos de aborto. 
Análise dos cromossomos de 
fibroblastos ou de 
trofoblastos 


O cariótipo em amostra de 
tumor sólido consiste na 
análise dos cromossomos após 
cultura de curta duração sem 
mitógenos interrompidos na 
metáfase. Em seguida, são 
corados pelo método de 
coloração para banda G, para a 
realização do pareamento dos 
cromossomos, permitindo a 
identificação de alterações 
numéricas e/ou estruturais 


A hibridação in situ por 
fluorescência (FISH) é um 
método citogenético-motecular 
que utiliza uma sequência de 
DNA marcada (sonda), 
complementar so DNA-alvo, ou 
seja, àquele que se pretende 
estudar. Pode ser realizada 
tanto em metéfase como em 
interfase 


tem of human cytogenetic nomenclature. S Karger, 2013. 
2. Heim S et al. Cancer cytogenetics, 3.ed. United Kingdom: Witey Bla- 


ckwell, 2009. 


Valores de referência 


46,XX (sexo feminino) 
46,XY (sexo masculino) 


46,XX (sexo feminino) 
46,XY (sexo masculino) 


46,XX (sexo feminino) 
46,XY (sexo masculino) 
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Interpretação 
O cariótipo por banda G destina-se à 
identificação dos cromossomos e de 
suas diferentes regiões, tendo por base 
sua morfologia e tamanho e a presença 
de bandas, que são características de 


equilibradas e desequilibradas, totais e 
parciais. 

O exame está principalmente indicado 
para casos de idade materna avançada, 
filho anterior com anomalia 
cromossômica ou malformações, 
abortamentos de repetição, 
anormalidades detectadas à 
ultrassonografia, alteração nos testes 
séricos maternos e atraso de 
crescimento intraútero, entre outras 
situações 


O cariótipo por banda G destina-se à 
identificação dos cromossomos e de 
suas diferentes regiões, tendo por base 
sua morfologia e tamanho e a presença 
de bandas, que são características de 
cada par. Isso permite o a detecção de 
aberrações numéricas e estruturais, 
equilibradas ou não equilibradas. 

O exame está principalmente indicado 
no diagnóstico, no prognóstico, na 
classificação e no monitoramento do 
tratamento em neoplasias malignas. 
Habridação in situ por fluorescência é 
uma reação que utiliza uma sonda 
molecular (sequência de DNA) 
marcada com fluorocromo que vai se 
ligar so DNA alvo complementar. 

A técnica de hibridação in situ por 
fluorescência é de elevada 


Indicado no diagnóstico de alterações 
submicroscópicas, não observadas no 


transiocações, entre outros, sendo 
necessário o conhecimento da região a 
ser estudada para 0 uso da sonda 


adequada. 


3. Schinzel A. Catalogue of unbalanced chromosome aberrations in man. 
2.ed. Berlim: Walter de Gruyter, 2001. 
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“Tabela. Choç 


Leslie Domenici Kulikowski 


nado | mica 
' - B 
—— in heme? 





CGH-array ou 
SNP-array ou 


sangue ou 


Não é necessário 
nenhum preparo 


É um teste molecular de 
DNA que permite analisar, 
em uma reação, deleções e 
duplicações de até 40 


gendmico alvo específico 
simultaneamente, não 


Valores de referência 


Não há valores de 


Não há valores de 


Interpretação 

Aa interpretar os resultados, os seguintes 

fatores devem ser considerados: 

a A variação do número de cópias génicas é 
encontrada em todos os indivíduos, 


= O teste parental pode ser necessário para 
avaliar a patogenicidade potencial de uma 
mudança no número de cópias. 

m Este método não detecta euploidias ou 
alterações estruturais, como translocações 
equilibradas, inversões ou inserções. 


encontrada em todos os indivíduos, 


m O teste parental pode ser necessário para 
avaliar a patogenicidade potencial de uma 
mudança no número de cópias. 

m Mesmo que algumas alterações no número 
de cópias observadas pelos testes de 
microarray sejam facilmente caracterizadas 
como patogênicas ou benignas, ainda 
existem poucos dados disponíveis para 


situações, uma série de considerações é 
levada em conta para ajudar a interpretar 
os resultados, incluindo o tamanho e 
conteúdo do desequilíbrio génico, se a 
alteração é uma deteção ou é uma 
duplicação, o pedrão de herança, a história 
clínica e familiar. 

m A descoberta continua de novas variações 
do número de cópias e relatórios clínicos 
publicados significa que a interpretação 
de qualquer mudança no número de 
cópias pode evoluir com o aumento da 
compreensão científica. 


continua 


- OA  Citogenômic inda 


Tabela. rs 


Ao OR S cão) 


ma lsabreaho a (continuar | print 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia 


Sequenciamento Não é necessário 


do exoma/ 
sangue 


nenhum preparo 


O teste de sequenciamento Mo há valores de 
do exoma é um testo referência 


Valores de referência Interpretação 


m A detecção de regiões de homozigose pode 
sugerir a necessidade de testes clínicos 
adicionais para confirmar a dissomia 
uniperental ou para testar mutações em 
genes associados com doenças recessivas 
autossômicas consistentes com o quadro 
clínico do paciente. 


m Este teste não foi concebido para detectar 
mosaicismo, embora possa detectar em 
alguns casos. 

m Este teste não detecta mutações pontuais. 


O relatório contém informações com todas as 
mutações ou variantes encontradas nos 
genes que estão relacionados com o fenótipo 
clínico. O teste parental pode ser necessário 
para avaliar a patogenicidade potencial de 
uma mudança no número de cópias. 

O relatório também engloba resultados dos 
genes sem relação com o fenótipo clínico 
declarado, mas que são clinicamente 
relevantes, incluindo mutações deletérias em 
genes relacionados a doenças conhecidas, 
mesmo que não tenham relação direta com a 
hipótese diagnóstica inicial. O relatório 
também inciul mutações mitocondriais 
comprovadas. 

Além disso, se previamente autorizado pelo 
paciente, o relatório poderá conter 
informações sobre doenças de aparecimento 
tardio. 


Opcionalmente, o paciente pode solicitar 
informações mais completas com os 
seguintes resultados: mutações deletérias e 
variantes não relacionados com o fenótipo da 
doença, mutações deletérias em genes com 
nenhuma associação conhecida com a 
doença em humanos. 
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Contagem global de 


(líquido ascítico, 
pleural e pericárdico) 


de células 


Citologia oncótica 


idem ao campo anterior 


idem ao campo anterior 


Citologia gJ 


Microscopia ópticaem  Transudatos: 


câmara de Neubauer 


< 200 cels/mm? 


> 200 cels/mm” 


Presença de 
macrófagos, alguns 


e células mesoteliais 


Leila Antonangelo 
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Contagem global de 


(líquido sinovial) 


Contagem diferencial 
de células 
(líquido sinovial) 


Pesquisa de cristais 
(líquido sinovial) 


Pesquisa de células LE 
(líquido sinovial) 


Citologia oncótica 
(líquido sinovial) 


A amostra é coletada pelo 
médico requisitante e deve sor 
encaminhada em tubo com 
anticoagulante EDTA dentro 
de, no máximo, 2 horas após a 
coleta. Caso não seja possível 
encaminhar neste prazo, 
sugere-se manter a amostra 
sob refrigeração e encaminhá- 
la o mais breve possível. 


Idem ao campo anterior 


Idem a0 campo anterior 


A amostra é coletada pelo 
médico requisitante e deve sor 
encaminhada em tubo seco, 
sem anticoagulante, em, no 
máximo, 2 horas após a coleta. 
Caso não seja possível 
encaminhar neste prazo, 
sugere-se manter a amostra 
sob refrigeração e encaminhá- 
la o mais breve possível 


A amostra é coletada pelo 
médico requisitante e deve ser 
encaminhada em tubo com 


Microscopia óptica em 
câmara de Neubauer 


Microscopia de 
luz polarizada 


Microscopia óptica 
e coloração por 
Leishman após 
centrifugação 


Valor de referência 
Viscoso, límpido 
e incolor 


Ausência de 
células LE 


Ausência de células 


= 


— — 


Líquidos normais são límpidos, 
incolores e viscosos. O aspecto 
turvo decorre da presença 
patológica de elementos figurados 
(Células, bactérias, fungos e 
cristais) e o aspecto hemorrágico 
decorre da presença de hemácias. 


O aumento de células está 
relacionado geralmente aos 


inflamatórios. 


pigmentos hematínicos ou cristais 
de hematina, indicam hemorragia 
articular aguda 

ou subaguda. 


Presença de cristais de urato 
amorfo e pirofosfato: relacionadas 
ao diagnóstico de artrite gotosa e 
condrocalcinose, respectivamente. 
Outros cristais inespecíficos: 
hidroxiapatita, colesterol, 
corticosteroide, oxalato de cálcio, 
heparina lítica e amiloide. 


Presença de células LE no liquido 
sinovial se relaciona com atividade 


de LES 


A presença de células neoplásicas 
no líquido sinovial define o 
derrame como maligno. O 
diagnóstico é complementado com 
reações citoquímicas. 


— Tabela. Ciok ogia (co 


Citologia diferencial de 


secreção nasal 


Citologia diferencial e 
oncótica de urina 


Contagem global de 


(lavado broncoalveolar) 


Citologia diferencial e 
oncótica de lavado 
broncoalveolar 


— — 
— ção) 


recipiente estéril de boca larga. 
Evitar saliva. Coletar o material 
pela manhã, logo após acordar. 
Se necessário, efetuar 


Amostra coletada de raspado 
de mucosa nasal, sem 
higienização nasal. O material 
deve ser encaminhado em 
temperatura ambiente, logo 
após a coleta, em recipiente 
fechado (tipo placa de Petri) 
Sugere-se coleta com retenção 
urinária de 2 horas. 

Evitar coleta de primeira 
amostra da manhã. 

Enviar imediatamente ao 
laboratório ou manter sob 
refrigeração por até 6 horas 


Microscopia óptica em 
câmera de Neubauer 


coloração por 
Leishmann após 


Presença de 
neutrófilos, alguns 
linfócitos e células 


Presença de alguns 
neutrófilos, células 
epiteliais e cristais. 
Ausência de células 
neoplásicas; 
ausência de 


de hemácias 


Não fumantes: 
2-10 x 10°/L 
Fumantes: 
2-30 x 10°7L 


Em fumantes e não 
fumantes, 
predominam os 


alveolares (acima de 


85%), alguns 
linfócitos e raros 
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Auxilia no diagnóstico de doenças 
infecciosas e alérgicas. 


968 CLÍNICA MÉDICA © MEDICINA LABORATORIAL NA PRÁTICA MÉDICA 





Interpretação clínica 
Citologia diferencial e Idem ao campo anterior Microscopia óptica e Em fumantes e não É importante avaliar o aspecto 
oncótica de lavado coloração por fumantes, morfológico dos macrófagos: se 
broncoalveotar Leishmann após predominam os fagocitando hemácias ou seus 
citocentrifugação macrófagos fragmentos, indica hemorragia 
alveolares (acima de recente. Macrófagos contendo 
85%), alguns hemossiderina > 20% sugere 
linfócitos e raros hemorragia alveolar de mais de 
neutrófilos 48 h de Instalação. 
Macrófagos xantomatosos 
sugerem obstrução bronquiotar, 
macrófagos vacuolizados com 
coloração positiva para gordura 
sugerem pneumonia aspirativa 
crônica ou pneumonia lipídica. 
Presença de células tumorais está 
associada com carcinoma 
bronquioloalveolar, 
carcinomatose linfática e 
infiltração pulmonar por 
leucemias e linfomas. O 
diagnóstico é complementado 
com reações citoquimicas. 
Coloração citoquimica Exame complementar ao Reação citoquímica de Ver interpretação Exame realizado como 
para demonstrar as exame citológico. Segue as impregnação por clínica complemento ao exame citológico 
regiões organizadoras mesmas orientações de nitrato de prata das com avaliação médica 
de nuciéolo associadas preparo do exame citológico regiões organizadoras especializada. Os tamanhos, a 
à prata (AgNOR) de nuciéolos (NOR). quantidade e as formas das NOR 
Análise em são importantes na avaliação de 
microscópio óptico células neoplésicas e no mesotélio 
comum reativo. 
Coloração citoquímica Exame complementar ao Reação citoquímica Ver interpretação A reação positiva ocorre com 
de PAS e D-PAS exame citológico. Segue as que utiliza ácido clínica mucoproteinas, 
mesmas orientações de periódico, reativo de mucopolissacarídios neutros e 
preparo do exame citológico Schiff, água sulfurosa, polissacarídios (glicogênio). Nas 
carbonato de lítio e LLA, a reação de PAS pode ser 
hematoxilina de negativa ou positiva em bloco, 
Carazzi. coroa ou em grânulos difusos 
Análise em pelo citoplasma. Reação 
microscópio óptico fortemente positiva difusa ou 
comum granular pode ser vista na hairy 
cell leukemia, com reação fraca 
ou negativa nas células de 
Sézary. Reação útil para avaliar o 
caráter secretor de 
adenocarcinomas, praticamente 
sem decaimento da positividade 
pela diastase pela amilase salivar 
(D-PAS). 
Determinadas formas fúngicas 
podem ser PAS positivas. 
Coloração choquímica Exame complementar ao Reação citoquímica Ver interpretação A reação de Alcian blue positiva 
de Alcian blue exame citológico. Segue as que utiliza o reagente clínica demonstra a presença de 
mesmas orientações de de Alcian blue a 1%. mucopolissacarídios ácidos no 
preparo do exame citológico Análise em citoplasma das células 
microscópio óptico examinadas. 
comum Reação útil para avaliar o caráter 
secretor de adenocarcinomas. 


Y EP peer EA POr E SIS TES a 
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Coloração citoquimica 
de metanamina prata 


Coloração 
de fosfatase alcalina 


Coloração citoquímica 
de peroxidase (MPX) 


Exame complementar ao 
exame citológico. Segue as 
mesmas orientações de 
preparo do exame citológico 


Jejum de 4 horas para sangue 
venoso coletado em EDTA. 
Para materiais de medula 
óssea e punção digital, não há 
necessidade de jejum 


Exame vinculado aos exames 
citológicos e mielograma. 

Quando realizado em lâminas 
de hemograma, é necessário 
jejum de 4 horas e coleta em 
tubo com EDTA (tampa roxa) 


Reação citoquímica 
que utiliza o reagente 
de azul da Prússia. 
Análise em 


Reação citoquimica 
que utikza metanamina 
prata, ácido crômico, 
nitrato de prata, borato, 


fast blue RR, HCl e 


Reação citoquímica, 
usando-se formol 
como fixador, H,O, 
para liberação do 
oxigênio e benzidina 
para a reação de cor. 
Análise em 
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Escore sangue 
padrão normal; 
acima de 150. 
Na LMC, o escore se 
apresenta diminuído 


— — = 


A MPX é uma enzima lisossomial 
normalmente encontrada nos 
grânulos azurófilos dos 
granulócitos e monócitos. 
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| Tabela. Citologia (continuação) 


Sie sa Fe 


Exame 


Coloração citoquimica 
de peroxidase (MPX) 


Coloração citoquímica 
de Oi red 


Coloração citoquímica 
de azul de toluidina 


Coloração citoquímica 
de Hansel 


Pesquisa de inclusão 
citomegálica 


Pesquisa de 
hemoglobina fetal 
HbF) 


Quando realizado em lâminas 
de hemograma, é necessário 
jejum de 4 horas e coleta em 
tubo com EDTA (tampa roxa) 


Exame vinculado aos exames 


Quando realizado em lâminas 
de hemograma, é necessário 
jejum de 4 horas e coleta em 
tubo com EDTA (tampa roxa) 


Exame vinculado sos exames 
citológicos e miclograma. 

Quando realizado em lâminas 
de hemograma, é necessário 
jejum de 4 horas e coleta em 
tubo com EDTA (tampa roxa) 


Exame complementar ao 
exame citológico. Segue as 
orientações de preparo do 
exame citológico 


Exame complementar a0 
exame citológico. Segue as 
orientações de preparo do 
exame citológico 

Coletar 3 a 5 mL em tubo com 
EDTA (tampa roxa), após 4 
horas de jejum 


Reação citoquímica, 
usando-se Oil red O, 
hematoxilina de 
Carazzi, carbonato de 
Ido, isopropanol e 


Análise em 


Reação citoquímica, 
com azul de toluídina. 
Análise em 


microscópio óptico 


Método de Kieihauer- 


Betke em lâmina. 
Análise em 
microscópio óptico 


Ver interpretação 
clínica 


Basófilos e mastócitos 
apresentam reação 
citoquímica positiva 
forte 


Ver interpretação 
clinica 


Ausência de inclusão 
nas células avaliadas 


Adultos: inferior a 2% 
de hemácias com HbF 
6 meses de idade: 

até 4% de hemácias 


RN a termo: mais de 
90% de hemácias 
com HbF 





— sachs 


A atividade da MPX pode ser 
demonstrada em mieloblastos e 
blastos mieloides que são 
destituídos de grânulos à 
microscopia óptica comum. A 
reação de MPX exacerba os 
bastonetes de Auer. Nos blastos 
de LLA, a mieloperoxidase é 


mieloperoxidase pode estar 
ausente em neutrófilos de algumas 
anemias refratárias (SMD) e na 
deficiência hereditária da 
mieloperoxidase. 

Exame útil para marcar lipídios 
neutros. Sua grande aplicação é no 
diagnóstico da LLA-L3, pois marca 
os vacúolos citoplasmáticos dos 
blastos (PAS negativos) hiperba- 
sófilos e multivacuolizados (células 
tipo Burkitt) dessa leucemia. 


Reação útil para demonstrar a 
metacromasia de grânulos 


presença de > 1% de eosinófilos 


sugere quadro de nefrite 
intersticial. 


Exame útil para pesquisa de 
células com inclusões 


citomegálicas (tipo olho de coruja). 


Aumentada fisiologicamente em 
crianças até 6 meses de idade. 
Elevada em portadores de 
talassemias minor e major, Hb SS, 
Hb CC, Persistência de Hb F e 
síndromes micloproliferativas. 
Taxas elevadas de HbF podem ser 
observadas em alguns casos de 
esterocitose hereditária. 


7 CITOLOGIA 971 





Imunofenotipagem As amostras (líquido pleural, Citometria de fluxo Nos líquidos A IMF identifica e avalia antígenos 
(IMF) de linfócitos de ascitico e pericárdico) são cavitários normais, celulares por meio da utilização de 
líquidos cavitários coletadas pelo médico predominam os anticorpos monocionais, 
requisitante. As amostras devem linfócitos TCD4 permitindo o diagnóstico de 
ser encaminhadas em tubo com doenças onco-hematológicas e o 
anticoagulante EDTA em, no diagnóstico diferencial destas com 
máximo, 2 horas após a coleta processos inflamatórios ou 
reacionais, A IMF de líquidos 
cavitários se relaciona com o 
exame citológico. 


PMN = polimorfonucicar; LES = lúpus eritematoso sistêmico; HPN = hemogiobinúria paroxíxtica noturna; HbF = hemoglobina fetal, RN = recém-nascido; LOR = liquido 
cefalorrequidiano, LMC = leucemia micioide crônica; LLA = leucemia finfolde aguda; VPP = valor predaivo positivo; IMF = imunofonotipagem. 


Referéncias bibliográficas 4. Dennebaum R, Extravascular body fluids. In: Clinical laboratory diag- 
nostics. TH Books, 1998. 
1. Antonangelo L. Citologia. In: Derrame pleural, São Paulo: Roca, 2004. 5. Kjeldsberg C, Knight J. Body fluids, Laboratory examination of cere- 
2. Antonangelo L, Acencio Milena P. Exames bioquímicos. In; Derrame brospinal, seminal, serous & sinovial fluids. 3.ed. 1993, 
pleural. São Paulo: Roca, 2004. 6. Spriggs Al, Bodington MM. Atlas of serous fluid cytopathology. Kluwer 
3. Antonangelo L, Verrastro. Coleta e preservação do líquido pleural. In: Academic Publishers, 1991. 
Derrame pleural. São Paulo: Roca, 2004, 
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- Tabela. Citometria de fluxo 


eS 


Exame/material Preparo do paciente 
Não é necessário 
jejum ou qualquer 
tipo de preparo espe- 
cifico 


Metodologia Valores de referência 


Imunofeno- Faixa etária > 18 anos: 
tipagem por CD3 (céls/mm”) = 605-2.460 
citometria CD3 (3) = 60-87 

CD4 (céls/mm") = 493-1.666 
CD4 (%) = 32-61 

CD8 (céts/mm*) = 224-1.112 
CDE (%) = 14-43 


de fluxo 


Não é necessário 
jejum ou qualquer 
tipo de preparo espe- 


Faixa etária > 18 anos: 

CD3 (céls/mm”) = 605-2.460 
CD3 (5) = 60-87 

CD4 (céls/mm”) = 493-1.666 
CD4 (%) = 32-61 

CD8 (céls/mm*) = 224-1.112 
CD8 (%) = 14-43 

CD19 (céls/mm") = 72-520 
CD19 (%) = 5-20 
CD16/CD56 (céis/mm") = 73-654 
CD16/CD56 (%) = 4-28 


tipagem de 
BeNK 


tipagem por 
citometria 


de fluxo 


Interpretação 


Exame utilizado no monitoramento de pacientes 
infectados pelo HIV, sendo um marcador relevante 
de progressão da doença, De acordo com o 
Protocolo Clínico e Diretrizes Terapéuticas do 
Ministério da Saúde’ para adultos vivendo com HIV, a 
contagem de linfócitos T CD4 estabelece o risco de 
progressão para Aids e morte, sendo, portanto, o 
indicador laboratorial mais importante, em pacientes 
assintomáticos, para definição do início do 
tratamento. A infecção pelo HIV-1 causa mudanças 
significativas nos valores de linfócitos CD4 e CD8. 
Em geral, 6 meses após a soroconversão, ocorre 
queda da contagem de CD4 em cerca de 30% e o 
valor de CD8 aumenta por volta de 40%, levando a 
diminuição da relação CD4/CD8. Contagens de CD4 
inferiores a 200 ou 300 céls/mm” estão geralmente 
associadas à progressão para Aids, o que também 
leva a diminuição de CD8. 

O teste também está indicado em outras 
imunodeficiências e no pós-transplante. 


A quantificação dos linfócitos T, B e NK pode ser útil 
como parte da avaliação do estado imune no 
pós-transplante e nas imunodeficiências congênitas 
e adquiridas. A quantificação dos linfócitos T, B e NK 
no sangue periférico fomece uma visão panorâmica 
da composição linfocitéria nesse compartimento, 
auxiliando na avaliação inicial do estado imune 
celular e humoral. As imunodeficiências primárias ou 
congénitas são condições raras e de diagnóstico 
complexo e as subpopulações linfocitárias podem 
apresenta-se diminuídas ou normais, sendo 
funcionalmente alteradas, como ocorre com os 
linfócitos B na imunodeficiência comum variável. O 
uso de alguns medicamentos ou infecções 
adquiridas, como é o caso da infecção pelo HIV sem 
tratamento, levam à grave sintomatologia decorrente 
da diminuição de células T. 

continua 






* Tabela. Citometria de fimo 


we DIR E ato VE rE Qi 


DA are E 


— — — — 


Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência 


Imunofeno- 


tpagem de 
medula óssea 


Imunofeno- 
Upagem de 


Não é necessário 
jejum ou qualquer 
tpo de preparo espe- 
cífico 


Imunofeno- Faia etária > 16 anos (36) 

tipagem por  Mieloblastos 0,1-3,5 

citometria Promielécitos 0,5-8 

de fluxo Mielócitos 5-20 
Metamielécitos 5,5-25,3 


Imunofeno- Predominam os linfócitos T e os 
tipagem por | linfócitos B são policionais 
citometria 

de fluxo 
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medula óssea, com frequente disseminação do clone 
transformado para o sangue periférico. Podem 
originar-se das linhagens celulares B, T, NK, 
dendrítica e mieloide. Nas leucemias agudas, ocorre 
bloqueio na maturação celular levando ao acúmulo 
de precursores hematopoiéticos anômalos na medula 
óssea © no sangue periférico. Esses precursores 
cionais são designados “blastos”. Nas leucemias 
crônicas, a capacidade de maturação do clone 
maligno está preservada e, neste caso, ocorre o 
aumento de células clonais com imunofenótipo 
maduro. Em ambas as situações citadas, a 
hematopoiese e as funções imunes celulares estão 
comprometidas. Adicionalmente, alguns subtipos de 
linfomas não Hodgkin podem infiltrar a medula 
óssea. Outras indicações constituem o diagnóstico 
de crise blástica na leucemia mieloide crônica, 
diagnóstico de recidiva de leucemias agudas, 
detecção de doença residual mínima, detecção de 
moléculas que são alvos terapéuticos, como o CD20 
presente em células B (alvo do rituximabe), o CD33 
presente em células mieloides (alvo do 
gentuzumabe) e o CD52 presente em células 
linfoides da LLC (alvo do alentuzumabe). 


Utilizado na investigação das linfonodomegalias para 
diferenciar processos reacionais de neoplasias 
hematológicas. Os linfomas podem ser classificados 
basicamente em dois grandes grupos (linfomas de 
Hodgkin e não Hodgkin) e podem ser linfonodais, 
quando o sítio comprometido é o linfonodo, ou 
extranodais, podendo ocorrer em qualquer região 
anatômica onde haja tecido linfoide presente. Os 
linfomas não Hodgkin podem ser da linhagem B, T 
ou NK e incluem mais de 40 subtipos diferentes, 
classificados de acordo com histologia, 
imunofenótipo, lesão genética e comportamento 
clínico (indolentes, agressivos). A imunofenotipagem 
por citometria de fluxo contribui para o diagnóstico e 
a classificação dos linfomas não Hodgkin, 
especialmente aqueles constituídos por células 
pequenas, como é o caso dos linfomas linfocítico, de 
células do manto, linfoplasmocítico, folicular, por 


exemplo. 

Na presença de linfonodomegalias, a citometria de 
fluxo permite a rápida diferenciação etiológica entre 
processo reacional benigno e processo 
linfoproliferativo clonal B por meio da pesquisa das 
cadeias leves kappa e lambda. A imunofenotipagem 
por citometria de fluxo não está indicada para o 
diagnóstico de linfoma de Hodgkin, pois essa 
metodologia apresenta limitações para detecção da 
célula de Reed-Stemberg. 
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Tabela, Citometria de fluxo (continuação) — 


Exame/material Preparo do paciente Metodologia —— — 


Imunofeno- 
tipagem de 
líquidos 
cavitários 
(ascítico e 
pleural) 


Não é necessário Imunofeno- Não se aplicam, uma vez que as 
jejum ou qualquer tipagem por cavidades serosas são espaços 
tipo de preparo espe-  citometria virtuais 

cífico de fluxo 


Interpretação 

Indicada no diagnóstico e acompanhamento de 
linfomas e leucemias. Existem inúmeras neoplasias 
hematológicas que acometem secundariamente as 
cavidades serosas e, mais raramente, existe um subtipo 
de linfoma primário dessa localização, denominado 
linfoma primário de efusões. Trata-se de linfoma não 
Hodgkin de grandes células B, que acomete indivíduos 
imunodeprimidos, infectados pelo herpes vírus 
humano tipo 8 (HHV-8) e que caracteristicamente não 
apresentam massa tumoral ou comprometimento 
linfonodal. As células transformadas apresentam uma 
fraca positividade para o CD45 com raros relatos de 
negatividade, não expressam os marcadores T (CD2, 
CD3, CD4, CDS, CD7, CD) ou pan-B (CD19, CD20, 
CD22, CD79a) e apresentam antígenos de ativação 
celular como CD30, CD38, CD71 e HLA-DR A 
pesquisa de imunogiobulinas na superfície linfocitária 
(19,9) e/ou no citoplasma OG) costuma ser negativa. 
Na microscopia, essas células apresentam-se grandes, 
com citoplasma abundante e basofilico, com cromatina 
frouxa, com um ou mais nuclécios proeminentes e 
observa-se com frequência figuras de mitose. 
Ocasionalmente, essas células podem ser binucleadas 
ou multinucleadas. Outros diagnósticos diferenciais 


Epstein-Barr. Os marcadores biológicos que mais 
awidliam na diferenciação são o rearranjo do c-myc, 
a expressão de CD10 (ambos virtualmente ausentes 
no LPE) e a ausência de infecção pelo HHV-8. 

m Mieloma múltiplo: derrames cavitários apresentam- 
se como uma complicação rara e tardia. Além dos 
clássicos comemorativos da doença, os 
marcadores que auxiliam no diagnóstico 
diferencial são a expressão de CD56, CD79, Ig... 
monotípica e a ausência de CD45. 

a Linfoma anaplásico de grandes células: a maioria 
dos casos expressa um ou mais antígenos T (CD2, 
CD4, CDS). Alguns casos podem apresentar 
fenótipo null, mas a demonstração de clonalidade 
do TCR (receptor de célula T), por técnicas 
moleculares, confirma a origem linfocitária T. Além 
disso, a expressão da proteína ALK pode 
complementar o diagnóstico nos casos ALK 
positivos. 

a Linfoma plasmablástico: as células são negativas 
ou fracamente positivas para o CD45, além de 
positivas para o CD739a € lga na maioria dos 
casos. A pesquisa de HHV-8 é negativa. 

m Linfoma difuso de grandes células B: apresenta 
fenótipo linfoide B (CD19, CD20, CD22 e CD79a), 
com expressão de lg, e/ou Ig... monotipica na 
maioria dos casos. Alguns casos podem ainda ser 
positivos para o CD10 e BCL6. 





_ Tabela. Citometria de fluxo (continuação) 
Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência 
Imunofeno- Não é necessário Imunofeno- Até 5 cels/mm e ausência de 


tipagem de LCR jejum ou qualquer tipagem por hemácias 


LCR = liquido cofalorraquidiano. 


Referéncias bibliograficas 


8 CITOMETRIA DE FLUXO 


Interpretação 


A imunofenotipagem por citometria de fluxo no LCR 
está indicada na suspeita clínica, radiológica ou 
citomorfológica de comprometimento do sistema 
nervoso central (SNC) e do espaço subaracnoide. A 
frequência de acometimento do SNC varia de acordo 
com a agressividade do linfoma ou da leucemia 
aguda, sendo incomum em linfomas indolentes e 
frequente nos linfomas muito agressivos, como 
linfoma de Burkitt e linfoma linfoblástico, nos quais o 
risco de envolvimento é de 30%. Nas formas 
indolentes de linfomas não Hodkgin (LNH), exceto 
Células do manto, o risco varia entre 0 e 49%. No 
grupo de pacientes com linfoma difuso de grandes 
Células B, a recaída no SNC ocorre em 
aproximadamente 7% dos pacientes. Os linfomas 
podem apresentar no LCR um reservatório de células 
malignas responsáveis pela propagação do tumor, 
tanto no SNC como sistemicamente. Nesse contexto, 
a imunofenotipagem constitui parte importante para 
o diagnóstico e o acompanhamento do tratamento, 
sobretudo para pacientes com LNH agressivos. 


1. Brasil. Ministério da Saúde. Protocolo clínico e diretrizes terapéuticas 3. Virgo PF, Gibbs GJ. Flow cytometry in clinical pathology. Ann Clin 
para adultos vivendo com HIV/Aids. Brasília: Ministério da Saúde, Biochem. 2011:1-12. 
2013. 4. World Health Organization (WHO). WHO Classification of Tumours 
2. Sales MM, Vasconcelos DM (eds.). Citometria de fluxo aplicações no of Hematopoietic and Lymphoid Tissues. 4.ed. Geneve: OMS, 2008. 


laboratório clínico e de pesquisa, São Paulo: Atheneu, 2013, 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência Interpretação 
ADAMTS13/ Jejum de 3 horas FRETS-MWF73 Atividade da A deficiência grave da ADAMTS 13 (atividade 
sangue (Auorescence resonance ADAMTS13: Igual ou < 5-10%) é um achado relativamente específico 
energy transfer, superior a 50% em pacientes com PTT idiopática ou congénita 
peptideo WWF73) para Proteína ADAMTS13: eé encontrada em até 60% dos pacientes com 
avaliação de atividade. 0,6-1,6 g/mL PTT aguda. Deficiéncias leves a moderadas 
Imuncenzimático (Elisa) podem ser encontradas em diversas condições 
pare quantificação da clínicas, como sepse, CIVD, câncer, doença 
proteína ADAMTS-13 hepática, gravidez, insuficiência renal crônica e 
uso de medicações, como ticlopidina, 
clopidogrel, ciclosporina, quinino etc. 
Agregação Jejum de 4 horas. Espectrofotometria Agregação A agregação plaquetária estuda a função das 
plaquetária com Anotar todos os plaquetária máxima: plaquetas de se agregarem entre si por 
ADP/sangue medicamentos 60-100% indução de diferentes agentes agregantes, que 
utilizados nos últimos poderá estar comprometida nas alterações 
10 dias hereditárias (doença de von Willebrand, 
trombastenia de Glanzmann, doença de 


(uremia, macroglobulinemia e doenças 


medicamentos antiagregantes (inibidores de 
prostaglandinas, em especial ácido 
acetilsalicilico), 
Agregação Jejum de 4 horas. Espectrofotometria Agregação A agregação plaquetária estuda a função das 
plaquetária com Anotar todos os plaquetária máxima: plaquetas de se agregarem entre si por 
adrenalina/ medicamentos 60-100% indução de diferentes agentes agregantes, que 
sangue utilizados nos últimos poderá estar comprometida nas alterações 
10 dias hereditárias (doença de von Willebrand, 
trombastenia de Glanzmann, doença de 


(uremia, macroglobulinemia e doenças 
micloproliferativas) ou resultante de efeitos de 
medicamentos antiagregantes (Inibidores de 
prostaglandinas, em especial ácido 
acetilsalicílico). 





Anti-Xa/sangue 


lúpico/sangue 


A coleta deve ser 
realizada de 3,5 a 4 


administração da 
heparina de baixo peso 
molecular. Anotar os 


utilizados nos últimos 
10 dias, especialmente 
o tipo de heparina de 
baixo peso molecular 
(Clexane*, Fragmin*) 


Jejum de 4 horas. 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias. Usuários de 
heparina em doses 
intermitentes devem 
coletar o exame 1 hora 
antes da próxima dose 
ou 3 horas após a 


administrada 


Agregação 
plaquetária maxima: 
60-100% 


A faixa terapêutica 
para heparinas de 
baixo peso molecular 
varia de acordo com o 
tipo e o fabricante, 
porém normalmente é 
de 0,5-1,1 Ul/mlL 


1° etapa - T estes de 
triagem - TTPA menor 
ou igual a 1,20: 
auséncia de inibidor, 
dRVVT menor ou 
igual a 1,20: ausência 
de inibidor 

2º etapa - se há 


3º etapa: testes 
confirmatórios 

= dRVVT menor ou 
igual a 1,19: ausente 


Valores de referência Interpretação 
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A agregação plaquetária estuda a função das 
plaquetas de se agregarem entre si por 


(uremia, macroglobulinemia e doenças 
mieloproliferativas) ou resultante de efeitos de 
medicamentos antiagregantes (inibidores de 
prostaglandinas, em especial ácido 
acetilsalicílico). 

O teste de atividade anti-Xa no plasma é 
utilizado para monitoração laboratorial do 
efeito da heparina de baixo peso molecular, 
quando esse acompanhamento se fizer 
necessário, por exemplo, em obesos, pessoas 
com insuficiência renal, idosos, gestantes e 
crianças. 


O exame auxilia no diagnóstico da púrpura 
trombocitopénica imune, púrpura pós- 
transfusional e púrpura trombocitopénica 
neonatal. Em resultados positivos, identifica- se 
a glicoproteína plaquetária específica e a 
provável especificidade antigénica. 
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sangue 


sangue 


sangue 


proteína C/ 
sangue 


da proteína C 
funcional/ 


8 MEDICINA LABORATORIAL NA PRÁTICA MÉDICA 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias e o paciente 
deve evitar esforço 
físico antes do exame 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
medicamentos 
utilizados nos últimos 
10 dias 


Jejum de 4 horas 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
medicamentos 
utilizados nos últimos 
10 dias, especialmente 
anticoagulantes orais e 


utilizando substrato 


Impedância 
(resistividade) e sistema 


Quantificação funcional 
utilizando substrato 


50-160% 

80-120% 

a RN a5 meses: 
150.000-350.000 

a 6 meses a 15 anos: 
150.000-450,000 

æ Adultos: 150.000- 
450.000 

56-187% 

70-130% 

65-145% 





O exame é útil para o auxílio diagnóstico da 
doença de von Willebrand, afecção que decorre 
da redução, ausência ou defeito molecular do 
fator de von Willebrand (FVW). A dificuldade no 
diagnóstico se deve às flutuações que o FVW 
sofre por ser uma proteína de fase aguda. 
Niveis elevados do FVW podem ocorrer em 
situações de dano ao endotélio vascular 
(neoplasias, vasculites); processos 
inflamatórios agudos, após exercício ou 
estresse e durante a gestação. 


A antitrombina (AT) é um anticoagulante 
natural, cofstor da heparina, capaz de inibir a 
trombina e o fator X ativado. Este exame é 
indicado na investigação da deficiência 
congênita de AT, a qual pode ser congênita ou 
adquirida e se caracteriza como um importante 
preditor de trombose venosa. 


O número de plaquetas se encontra 


O teste avalia a função da interação do 
antigeno do FVW com as plaquetas, permitindo 
que este induza a aglutinação plaquetária na 
presença do antibiótico ristocetina. Ocorre que 
o plasma de portadores da doença de von 
Willebrand apresenta diminuição ou perda da 
capacidade de causar agregação das plaquetas 
quando exposto a esta droga. O exame tem 
utilidade no diagnóstico da doença de von 
Willebrand e na diferenciação entre esta 
doença e a hemofilia A. 


Trata-se de um teste imunológico para a 
quantificação da proteína C, indicado como 


diagnosticada pelo método funcional. É útil 
para definir o subtipo de deficiência de 
proteína C, pois caracteriza se a diminuição de 
atividade é acompanhada ou não da 
diminuição dos níveis antigénicos. 

Indicado na investigação da deficiência 
congênita ou adquirida da proteína C, as quais 
cursam com manifestações trombóticas 
venosas e raramente arteriais. As causas mais 
comuns de deficiência de proteína C são o uso 
de anticoagulantes orais, insuficiência hepática, 
infecções, neoplasias, CIVD, deficiência de 
vitamina K, entre outras. 


continua 








Exame/material — Metodologia 


Determinação 
da atividade 


proteína S/ 
sangue 


da proteína S 
total e livre/ 


sangue 


sangue 


Ensaio de 
ligação ao 


sangue 


Fator V/sangue 


i 
EA TENON DOS 


——— 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
medicamentos 
utilizados nos últimos 
10 dias, especialmente 
anticoagulantes orais e 
heparina 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 
Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
utilizados nos últimos 
10 dias 
Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


— — 


Funcional 50-150% 

coagulométrico 

Quantificação funcional æ Proteína S total: 

utilizando substrato 65-125% 

cromogénico m Proteína S livre: 
58-118% 

Turbidimetria Inferior a 500 ng/mL 

Elisa 45-198% 

Teste funcional 70-120% 

quantitativo de único 

estágio baseado no TP, 

utilizando plasma 

comercial deficiente em 

fator V 
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— — — 


A proteína S é um cofator da proteína C ativada, 
e sua deficiência está relacionada com alta 
incidência de eventos tromboembólicos. A 
proteína S circula sob duas formas: livre (40%) e 
formando complexos (60%) com a proteína 
CAbBP do sistema do complemento (C4bBP-PS). 
A forma ativa é a livre, enquanto o complexo 
funciona como regulador da proteína S. A 
deficiência da proteína S pode ser: adquirida, 
como nos casos de deficiências de vitamina K, 
uso de anticoagulantes orais, hepatopatias, 
CIVD, PTT e inflamação aguda com a redução 
da fração livre; e hereditária, homozigótica, que 
se expressa clinicamente como púrpura 
fulminante logo após o nascimento, ou 


Este exame está indicado para a investigação 
de deficiência congênita ou adquirida de 
proteína S (PS), uma glicoproteina dependente 
da vitamina K que é sintetizada no fígado e nos 
megacariócitos. Para a investigação de 
deficiência de PS, deve-se dar preferência para 
a dosagem de PS livre, até porque somente as 
reduções dessa fração estão associadas a 
manifestações clínicas. Por sua vez, a dosagem 
da PS total, ou determinação da proteína S 
total e livre, é mais indicada para a 
caracterização do tipo de deficiência em casos 
já confirmados da condição. As deficiências de 
PS podem ser congênitas ou adquiridas e se 
associam a manifestações trombóticas venosas 
(raramente arteriais). A deficiência congênita 
de PS é um forte fator de predisposição a 
trombose venosa, respondendo por cerca de 
5% dos casos de trombofilia. As principais 
causas de deficiência adquirida dessa proteína 
incluem quadros inflamatórios agudos, 
insuficiência hepática, deficiência de vitamina 
K, uso de anticoagulante oral, coagulação 
intravascular disseminada, púrpura 
trombocitopénica trombótica, síndrome 
nefrótica, gestação, uso de estrogénios, 
insuficiência renal e doença falciforme. 

Níveis anormais de dimero-D indicam 
fibrinólise secundária associada com condições 
clínicas, como CIVD, oclusão na trombose 
venosa profunda, embolia pulmonar e infarto 
agudo do miocárdio. 


O ensaio de ligação do fator de von Willebrand 
ao colágeno é um teste para a avaliação 
funcional do fator de von Willebrand no 
plasma. Níveis plasmáticos diminuídos são 
sugestivos de doença de von Willebrand. 
Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator V, para avaliação 
da função hepática, isoladamente ou em 
conjunto com outros fatores e como parte da 
investigação de TP e/ou TTPA prolongados. 


continua 
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Fator VIIL/ 
sangue 


Fator IX/sangue 


Fator X/sangue 


Fator Xl/sangue 


Fator XIl/ 
sangue 


e MEDICINA LABORATORIAL NA PRÁTICA MÉDICA 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
medicamentos 
utilizados nos últimos 
10 dias. Deve-se evitar 
a prática de exercícios 
físicos nas 3 horas que 
antecedem o exame 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
utilizados nos últimos 
10 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


estágio baseado no TP, 
utilizando plasma 


fator Vil 


Teste funcional 
quantitativo de único 
estágio baseado no 
TTPA, utilizando plasma 
comercial deficiente em 
fator Vill 


Teste funcional 
quantitativo de único 
estágio baseado no 
TTPA, utilizando plasma 
comercial deficiente em 
fator IX 


Teste funcional 
quantitativo de único 
estágio baseado no 


comercial deficiente em 
fator XII 






Valores de referência Interpretação 


A partir dos 6 meses 
de idade: 55-170% 


A partir dos 6 meses 
de idade: 60-160% 


A partir dos 6 meses 
de idade: 70-150% 


A partir dos 6 meses 
de idade 60-150% 


A partir dos 6 meses 
de idade: 60-200% 


Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator Vil e como parte 
da investigação de TP prolongado. Entre as 
principais causas de deficiência adquirida, 
destacam-se insuficiência hepática, deficiência 
de vitamina K e anticoagulação oral com 
antagonistas da vitamina K. 

Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator VIII e como 
parte da investigação de TTPA prolongado. 
Entre as principais causas de deficiência 
congênita, destacam-se a hemofilia A e a 
doença de von Willebrand, Já a deficiência 
adquirida pode ser observada em associação a 
doenças neoplásicas, autoimunes e na CIVD. 
Níveis elevados de FVIII são considerados 
como fator de risco para trombose arterial e 


venosa e ocorrem na gestação, doenças 
inflamatórias crônicas, uso de estrogênios etc. 


Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator IX e como parte 


destacam-se a hemofilia B. Já a deficiência 
adquirida pode ser observada em associação a 
doença hepática, deficiência de vitamina K e 
terapia anticoagulante oral com antagonistas 
da vitamina K. 

Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator X e como parte 
da investigação de TTPA e TP prolongados. 
Entre as principais causas de deficiência 
adquirida, destacam-se a Insuficiência 
hepática, amiloidose sistêmica, deficiência de 
vitamina K e anticoagulação oral com 
antagonistas da vitamina K 


Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator XI e como parte 
da investigação de TTPA prolongado. Sua 


Utilizado no diagnóstico das deficiências 
congênita e adquirida de fator XI e como parte 
da investigação de TTPA prolongado. As 
deficiências deste fator não cursam com 
manifestações hemorrágicas, sendo detectadas 
de forma fortuita em exames de rotina. A 
deficiência congênita é rara, já a deficiência 
adquirida é mais comumente encontrada em 





plaquetária 
(PFA-100)/ 
sangue 


Inibidores da 
coagulação/ 
sangue 


Multiímeros do 
FVW/sangue 


Na véspera do exame, 


ingesta de alimentos 
gordurosos e alimentos 


Nas 3 horas que 
antecedem o exame, o 
paciente não deve 
fumar, ingerir café nem 


físicas. É necessário 
informar os medica- 
mentos utilizados nos 
últimos 10 dias e 
respeitar o jejum de 
4 horas 
Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
10 dias 


Método de Clauss 


Avaliação de função 
plaquetária por PFA-100 


200-400 mg/dL 


=m Tempo de oclusão 
colágeno/ 
epinefrina: 81-165 s 

a Colágeno/ADP: 
§7-llis 


Indetectável 


Valores de referência Interpretação 
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Ls 


Além de sua importância primária como 
proteina da coagulação - quando sob a ação 
proteolítica da trombina, forma fibrina, a malha 
do coágulo sanguíneo -, é também uma 
proteína de fase aguda e, portanto, se eleva em 
todas as situações que envolvem dano, 
infecção ou inflamação tissular (neoplasias, 
pós-operatórios e sindrome nefrótica) e 
também na gestação. A determinação do 
fibrinogénio se destina ao diagnóstico 
diferencial das coagulopatias congênitas, 
adquiridas e de consumo, no diagnóstico da 
afibrinogenemia, disfibrinogenemia, 
hipofibrinogenemia e no controle da fibrinólise 
primária e secundária. 


É uma ferramenta útil no diagnóstico 


plaquetária 
após uma lesão vascular. O equipamento de 
análise utiliza 2 cartuchos para mensurar o 
tempo de oclusão: colágeno/epinefrina e 
colágeno/ADP. Quando o primeiro (colágeno/ 
epinefrina) se encontra normal, o segundo não 
precisa ser realizado. Tempos prolongados são 
indicativos de distúrbio da hemostasia primária, 
indicando a investigação complementar de 
plaquetopatias ou doença de von Willebrand. 


Este exame é indicado na confirmação da 
presença de inibidores específicos de fatores, 
sendo os mais comuns o VIII e o IX. Sua 
ocorrência é mais comum em portadores de 
hemofilies A ou B, após uso de terapia 
específica de reposição destes fatores. 


Este teste é indicado para a caracterização dos 
subtipos e classificação das formas variantes 
da doença de von Willebrand. 
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Prova do laço 


e MEDICINA LABORATORIAL NA PRÁTICA MÉDICA 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
14 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
14 dias 


Funcional amidolático, 


utilizando-se substrato 


Funcional automatizado 


Coagulométrico 






Valores de referência Interpretação 


80-120% 


de fatores VIIL IX, XI e 
XII, o resultado da 
relação (tempo da 
amostra do paciente/ 
tempo do pool de 
plasmas normais) 
menor ou igual a 1,26 
é compatível com o 
diagnóstico de 
deficiência de 
pré-calicreina 

Teste negativo: menos 


que 5 petéquias em 
uma área de 25 cm 


Tempo: 12,7-15,2 s 
INR: 0,9-1,1 


Indicado na investigação de anormalidades do 
sistema fibrinolítico e para o diagnóstico da 


não deve ser incluída na rotina de investigação 
de trombofilias, exceto em casos selecionados. 
Já a deficiência adquirida ocorre por 
insuficiência hepática, trombose venosa, CIVD 
e fibrinólise primária. Por ser uma proteína de 
fase aguda, encontra-se elevado em infecções, 
traumas e infarto agudo do miocárdio, o que 
não necessariamente implica um estado 
hiperfibrinolitico. 


A pré-calicreina é uma serinoprotease capaz 
de ativar a coagulação sanguínea pela via de 
contato e sua deficiência deverá ser 
investigada em pacientes com TTPA 
prolongado, decorrente da deficiência de fator 
da coagulação, desde que os fatores mais 
comuns Vill, IX, XI e XII se apresentem 
normais, 


Este teste identifica a evasão de sangue dos 
capilares, sob estresse ou trauma, fomecendo 
uma avaliação grosseira da integridade capilar, 
pequenos vasos, bem como pelo número e 


O teste avalia o sistema extrínseco da 
coagulação, pois é sensível às reduções dos 
fatores Vil, X V, e L Destina-se a avaliação de 
deficiências congênitas e adquiridas destes 





sangue 


TTPA/sangue 


Teste de 


proteina C 
ativada/sangue 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 
medicamentos 
utilizados nos últimos 
14 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
14 dias 


Jejum de 4 horas 
Anotar todos os 


utilizados nos últimos 
14 dias 


144-1848 


A partir dos 6 meses 
de idade: relação 0,86 
a 1,19 (relação = 

tempo da amostra do 


pool de plasmas do 
dia) 
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Em conjunto com outros testes de hemostasia, 
este exame é usado na avaliação laboratorial 
inicial de pacientes com distúrbios hemorrágicos 
e encontra-se prolongado nos casos de 
plaquetopenias primárias e secundárias, quando 
o número de plaquetas é de 50.000/mm? ou 
menos; defeitos plaquetários qualitativos 
hereditários: doença de von Willebrand, 
sindrome de Bemard-Soulier e trombastenia de 


presença de níveis elevados de PDF; presença 
de paraproteínas circulantes. 

Este é um teste de triagem, feito para a 
avaliação funcional do fibrinogênio e para a 
detecção da presença de inibidores da 
trombina. O exame tem particular utilidade nos 
casos de disfibrinogenemia e afibrinogenemia, 
no diagnóstico e na monitoração da CIVD e da 
fibrinólise e no acompanhamento da 
terapéutica fibrinollt 

Avalia os fatores da coagulação, exceto FVII e 
FXIIL Tem utilidade na detecção de deficiências 
congênitas ou adquiridas dos fatores da via 
intrínseca, na monitoração de pacientes em 
uso de heparina não fracionada e na triagem 
de anticoagulante lúpico. Pode estar alargado 
em pacientes com doenças hepáticas, com 
distúrbios do metabolismo da vitamina K, na 
presença Ge produtos de degradação da 
afibrinogenemia, durante o uso de 
anticoagulantes orais e heparina não 
fracionada e nas deficiências congênitas de 
fatores da via intrínseca. 


A RPCA é o fator genético de risco mais comum 
para a trombose venosa, sendo encontrada em 
cerca de 15 a 30% dos portadores de trombose 
venosa profunda sem nenhum outro critério de 
seleção e em cerca de 50% dos indivíduos com 
trombofilia. Aparentemente, essa anormalidade 
não predispõe a pessoa à trombose arterial, mas 
apenas à venosa, com um risco relativo da 
ordem de 5 vezes. A expressão “resistência à 
proteína C ativada” decorre da observação de 
que, com a adição da PCa a0 plasma desses 
pacientes, não há o prolongamento esperado no 
TTPA, configurando uma resistência à ação da 
proteína. Este teste faz parte de um conjunto de 
exames para a investigação de trombofilias. 


PTT = púrpura trombocitopénica trombótica; CIVD = coagulação intravascular disseminada; FVW = fator de von Willebrand; PFA-100 = platelet function analyzer, 


TP = tempo de protrombina; TTPA = tempo de trombopisstina parcialmente ativado 
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tubo de tampa 


em tubo de 


(EDTA potássico) 


venoso coletado 
em tubo de 
tampa roxa 
(EDTA potássico) 


corada por 1 hora 
pelo azul de cresil 


Valores de referência 


Tabela A 


a Sexo masculino: 
ausência de 
baquetas em 


æ Sexo feminino: 


baquetas visíveis em 
1 a 3% dos 


Interpretação clínica 
Importante no diagnóstico diferencial das 
linfadenopatias: 


m Reacionais à resposta imune (secundárias): 
infecciosas (bacterianas, virais, fungicas), 
não infecciosas. 

m Por infecção do gânglio por microrganismos: 
infecções piogénicas; com formação de 
granulomas. 

m Por evolução ou invasão ganglionar 


Exame utilizado no diagnóstico de 


hemoglobinopatias 
instáveis), deficiência de G6PD e exposição a 
sulfonamidas, cloratos, 


A pesquisa da cromatina sexual de Barr pode 
ser usada na determinação do sexo genético. 
O exame cariótipo banda G de sangue 
periférico é mais sensível e específico para este 
fim. 
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E = lematologia ( Ts 


RE pt cat SEI a a = I 


Exame/material 


Curva de 
resistência 
globular/sangue 
venoso coletado 
em tubo de 
tampa roxa 
(EDTA potássico) 


sangue venoso 
tubo de tampa 


roxa (EDTA 
potássico) 


tubo de tampa 


sangue venoso 


tubo de tampa 
roxa (EDTA 
potássico) 


sangue venoso 


tubo de tampa 
roxa (EDTA 
potássico) 
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Preparo do paciente 


m Após dieta leve: não 
é necessário jejum 

m Após as principais 
refeições: jejum de 
4 horas 

= Lactentes: jejum de 
2 horas 


a Após dieta leve: não 
é necessário jejum 

= Após as principais 
refeições: jejum de 
4 horas 

a Lactentes: jejum de 
2 horas 


Não é necessário jejum 





Manual/capilar 


Menual/capilar 


corada com corante 


Gota espessa 
Microscopia óptica 


Método fotométrico 
por lauril sulfato de 
sódio substituindo o 
método da HICN 


de 0 a 45% 
m Tubo 0,50: hemólise 
de 0 a 5% 


m Tubos de 0,55 a 0,75: 


hemólise 0% 


Tabela B 


<1% 


Tabela B 


Tabela B 





= 


Interpretação clínica 


A resistência dos glóbulos vermelhos à lise 
depende da reação entre sua membrana 
citoplasmática e a incorporação de água pela 
hemácia. Nesta prova, avaliou-se a fragilidade 
dos glóbulos vermelhos frente a soluções 
salinas em diferentes concentrações, além de 
sua lise celular. 

Os esferócitos apresentam resistência osmótica 
diminuída (tanto na esferocitose hereditária 
quanto nas anemias hemolíticas autoimunes), 
com a curva desviada para a direita e, às vezes, 
mostrando um achatamento inicial (pico 
reticulocitário). 

As hemácias hipocrômicas e em alvo 
apresentam resistência globular aumentada 
(anemia ferropriva, talassemias e presença de 
HbS) com a curva desviada para a esquerda. 


Avaliação dos estados anémicos e 


poliglobálicos. 

Útil no controle de sangramentos e 
pós-transfusão. 

O hematócrito elevado pode ser encontrado 
nas policitemias, após exercício intenso, em 


altitudes elevadas e nas hemoconcentrações. 
Hematócrito baixo está presente nas anemias. 


Util no diagnóstico e controle de sangramentos 
intracavitérios por múltiplas causas. 


Diagnóstico e monitoramento da malária, 
doença de Chagas aguda, filariose, babesiose 


Avaliação dos estados anémicos e 
poliglobúlicos. 

Valor aumentado pode estar presente em 
policitemia, após exercício físico intenso, 
altitudes elevadas e nas hemoconcentrações. 
Hemoglobinas abaixo dos valores de 
normalidade para sexo, idade e altitude 
correspondem a quadros de anemia. 


Possibilita a avaliação quantitativa e qualitativa 


estados hemolíticos, infecções, aplasia 
medular, leucemias agudas e crônicas, 
sindromes mielodisplásicas, doenças 
linfoproliferativas e mieloproliferativas, 
anomalias leucocitárias etc. 





aspirado ou 
imprint de 
medula óssea/ 


raspado de lesão 


ulcerada (pele 
ou mucosa) 


vacuolizados/ 
sangue venoso 


tubo de tampa 
roxa (EDTA 
potássico) 


O melhor horário para a 
coleta é o notumo 
(22:00 às 02:00 horas) 
ou nas primeiras horas 
da manhã 


Realização de 
lâminas de vidro 
Coloração panóptica 
Pesquisa de 


microscopia óptica 


Pesquisa negativa 


Pesquisa negativa 
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Interpretação clínica 


Além dos valores conhecidos do hemograma, o 
hemograma automatizado fornece novos 
parâmetros clínicos e para pesquisa: RDW 
(indice de anisocitose), HDW (Indice de 
anisocromia), VPM (volume plaquetário médio), 
IRF (fração de reticulócitos imaturos), IPF 
(fração de plaquetas imaturas), Ret-He 
(hemoglobina dos reticulócitos), POW 
(amplitude de distribuição do tamanho das 
plaquetas), PCT (plaquetócrito), IG 
(granulócitos imaturos) etc. 

A presença, no hemograma, de determinados 
tipos de eritrócitos está associada com anemias 
e doenças específicas (ver Tabela E). 

As microfilárias são mais encontradas em 
pacientes com pouca sintomatologia clínica em 
comparação com os pacientes crônicos e com 
sinais e sintomas nítidos da doença. 

Na evolução dos casos crônicos, observa-se 
elefantiase de membros, mamas e órgãos 
genitais. 

O teste com anticorpo monocional específico 
para Wuchereria bancrofti substitui a pesquisa 
de microfilárias com maior sensibilidade, 
podendo ser usadas amostras coletadas em 
qualquer horário. 

A pesquisa direta é útil no diagnóstico de 
leishmanioses tegumentar e visceral. 

Boa sensibilidade na pesquisa em lesões 
cutâneas e medula óssea (calazar). 

Outros testes para leishmanioses: cultura de 
leishmania em meio NNN, sorologia para 
leishmania, biologia molecular (PCR), biópsia de 
pele/mucosa e de medula óssea. 


Pesquisa útil como apolo no diagnóstico de 
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Exame/material Preparo do paciente 
Miciograma/ O jejum não é 
aspirado ou necessário 
imprint de Transfusões recentes 
medula óssea prejudicam a análise 
citomorfológica e a 
pesquisa de ferro 
medular 
Plaquetas/ a Após dieta leve: não 
sangue venoso é necessário jejum 
coletado em a Após as principais 
tubo de tampa refeições: jejum de 
roxa (EDTA 4 hora 
potássico) = Lactentes: jejum de 
2 horas 
= Avaliar todos os 
medicamentos que o 
paciente fez uso nos 
últimos 10 dias 
Plasmodium sp/ Não é necessário jejum 
sangue venoso O uso de 
coletado em medicamentos 
tubo de tampa antimaláricos negativa 
roxa (EDTA o exame, em curto 
potéssico) prazo 


com monocionais 


Coloração panótica 
Microscopia ótica 


Gota espessa 


140 a 450 mi/mm* 


Pesquisa negativa 


mucopolissacaridoses). 

Na leishmaniose visceral (calazar), é possível 
encontrar o agente infeccioso. 

O aspirado medular pode ser usado para 
diversos diagnósticos em testes 
microbiológicos, citogenéticos e por biologia 
molecular. 


Possibilita a avaliação quantitativa das 
plaquetas do sangue periférico. 

As causas frequentes de diminuição do 
número de plaquetas são: 

falta de produção (aplasia medular, leucemias 
agudas, síndromes miclodisplásicas, anemia 
megaloblástica); 

sequestro esplênico (esquistossomose, 
linfomas do baço, doença de Gaucher); 
destruição aumentada (PTI, PTT, LES, LLC, 
linfoma, Aids, CIVD). 

A pseudotrombocitopenia pelo EDTA potássico 
pode ser solucionada com nova coleta em 
citrato de sódio 3,2% ou EDTA magnésio. 

As trombocitoses podem ocorrer por: a) quadros 
reacionais (anemia ferropriva do 1º ano de vida, 
no pós-operatório até o 14º dia e após 
esplenectomia); estado inflamatório (artrite 


essencial). 
A presença de plaquetas gigantes pode ser 
observada em mielodisplasias, anemia 
megaloblástica, doença de Bernard-Soulier e 
anomalia leucocitária de May-Hegglin. 
A presença de trofozoftas, formas 
intermediárias ou gametócitos indica o 
diagnóstico de malária. 
A pesquisa negativa não afasta o diagnóstico. 
Quando houver suspeita clínica importante, 
devem-se realizar novas coletas em horários 


específicos. 

Quando a pesquisa for positiva, recomenda-se 
convocar a Sucen para a realização da gota 
espessa para diagnóstico da espécie. 

No Brasil, há as espécies vivax, falciparum e 
malarie. Normalmente não se encontra a 
espécie ovale. Esta é encontrada na África 
Ocidental ou em viajantes oriundos dessa 
região. 

Pode-se utilizar também teste de imunoensaio 
para pesquisa de antígeno do Plasmodium. 


= Thala Hametnincda fé ree 
| t a. Hematoiogia (Cor mação) — 


„an. 


Não é necessário jejum 


Jejum de 2 horas 
Anotar 0 uso de 


utilizados nos últimos 
10 dias 


em lâmina de vidro 


Coloração panótica 
Microscopia óptica 


a Adultos: 
— Método manual: 
0,5 a 1,5% 
— Método 


0,5-2,7% 


até 7% 


Método de Ameth: 
até 5% de neutrófilos 
com 5 lobos 
método da média dos 
lobos (Herbert): 3,17 + 


indice de segmentação 
de neutrófilos: até 17% 


1 a 3 minutos 


8 


10 HEMATOLOGIA 





Quando a HbS nas hemácias estiver abaixo de 
20%, a prova de falcização pode ser negativa. 


Possibilita avaliar indiretamente a produção 
medular de células vermelhas. 

Diminuídos nas doenças medulares (anemias 
carenciais, aplasia medular e leucemias 
agudas) e aumentados nas anemias 
hemolíticas, perda sanguinea aguda e após 
terapêutica específica. 


A hipersegmentação nuclear nos neutrófilos 
ocorre principalmente pela carência de ácido 
fólico e/ou vitamina B12, 

É observada em anemia megaloblástica, 
alcoolismo, gravidez, diálise peritoneal e 
situações de maior consumo dessas duas 
vitaminas. 

A hipossegmentação é encontrada na anomalia 
de Pelger-Hutt e em mielodisplasias. 

Pode também ser observada no uso de 
quimioterápicos, antifolinicos, Aids etc. 


Pesquisa útil no diagnóstico da doença de 
Chagas aguda, na qual há presença de 
parasitas no sangue circulante do indivíduo 
infectado. 


Avaliação da reação dos capilares a lesão, 
dependendo de plaquetas, fatores plasmáticos, 
endotélio e da contratilidade capilar. 

Nos distúrbios da coagulação 
principalmente do número (aplasia medular, 
PTI, leucoses) e da atividade das plaquetas 
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Tabela B. Intervalos de referência para hemograma — | ; 
Crianças e adolescentes (até 15 anos) — Valores expressos por idade em ambos os sexos 


Eritrograma 
0a 6 dias 7 a 23 dias 24 a 29 dias 1 a 36 meses 3 a 10 anos 11 a 15 anos 
Eritrécitos (milhões/mm”) 41861 41861 37849 32949 4853 47055 
Hemoglobina (g/dL) 153821 142 a 172 122a 16 10,3 a 13,7 11,7a144 144 a 16,6 
Hematócrito (+) 40 a 55 473857 38 a 52 34048 34043 43049 
VCM M) 104 a 130 95a 117 932115 80a 114 75 a 87 86 a 94 
HCM (p9) 33a 41 29 a 35 29 a 35 24934 25931 28832 
CHCM (g/dl) 34 a 38 28 a 33 28 a 34 28 a 32 33 a 35 33 a 35 
RDW-CV (56) 95a 16 95a 16 95a 16 95a 16 95a 16 95916 
RDW-SD (fl) 34 a 54 34 a 54 34 a 54 34 a 54 34 a 54 34 a 54 
Leucograma 
—* ahd aot 2a6 meses 7allmeses ta2anos 3a4anos pial 13 a 15 anos 
Leucócitos 9938 5330 5a 21 5915 6a 18 6.a 17 55a 155 45a 13 45a 12 


(mimm) 


Leucócitos (%) Oa7dias 8a29dias TaGmeses 7alimeses TaZanos 3a4anos 5al2anos 13a 15 anos 


Neutrófilos totais 61 a 68 35a 45 32 a 35 30 a31 31 a 38 34 a 47 49 a 57 54 a 59 
Mieloblastos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Promielócitos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mielócitos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Metamiciócitos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Bastonetes* 9,1 a 10,2 45068 38a44 3,1 a 33 1a5 1a5 1a5 tas 
Segmentados 52 a 58 30 a 39 28 a 30 27 a 28 31833 338042 48852 53 a 54 
Eosinófilos 2824 28a 4,1 25827 25a 26 26828 28829 24827 25826 
Basófilos 0,4 a 0,6 04a 0,5 04305 049 0,5 04305 0,5 a 0,6 0,5 a 0,6 0,5 a 0,6 
Linfócitos 24931 41956 57a 61 61a 63 59961 50 a 59 38 a 42 35 a 37 
Monócitos 53258 6589, 48259 46048 5a55 5a55 42947 47852 
Plasmócitos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Linfócitos atipicos 096 096 096 096 096 096 0a6 096 
Blastos 0 0 0 0 0 0 0 0 
Plaquetograma 
Plaquetas (mil/mm*) 140 a 450 
VPM (IL) 65a 125 
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Eritrécitos (milhões/mm?) 44259 4854 


Hemoglobina (g/dL) 13a 18 12816 
Hematócrito (96) 40 a 52 35 a 47 
VCM (1) 80 a 100 80 a 100 
HCM (pg) 27 a32 27 8a 32 
CHCM (g/dl) 32a 37 32a 37 
RDW-CV (9) 95a 16 95a 16 
RDW-SD (L) 34 a 54 4354 





% mil/mm? 
Neutrófilos totais 45973 1697 
Bastonetes - 0a07 
Segmentados 40 a 67 1397 
Eosinófilos 0as 0,05 a 05 
Basófilos 092 0a 02 
Linfócitos 18949 09934 
Monócitos 2a 16 02209 
Ptasmócitos 0 0 
Linfócitos atípicos 006 0906 
Blastos 0 0 


* Bastonetes: a teratura é controversa sobre o total de bastonetes em adultos e crianças. Em adultos normais, é aceito até 6% do total de leucócitos (700/mm") ou até 10% 
do total de neutrófilos. Na prática clínica, em adultos, a neutrofilia = 7.500/mm" é significativa de processo infeccioso/inflamatório. Em RN normal, os bastonetes podem 
alcançar naturalmente até 15% do total de leucócitos. Em razão das dificuldades morfológicas que bastonetes e segmentados apresentam na avaliação microscópica, o 
Colégio Americano de Patologistas (CAP) sugere contar bestonetes e segmentados juntos. 





Plaquetas (mil/mm*) 1408 450 
VPM (IL) 65a 125 


10 HEMATOLOGIA 993 





ci para Sains : 


Células Nascimento a 1 mês (%) >1a18meses(%) >18 meses a 15 anos (%) > 16 anos (5%) 





Neutrófilos totais 24,7 a 69 26,6 0 43,4 28,3 a 66,5 159736 
Micloblastos 0912 080,2 0932 01835 
Promielócitos 081,7 01913 0a4 05a8 
Mielécitos 1869 1,1839 8,5 a 29,7 5a20 
Metamielócitos 7,7 a 24,2 83a 16,6 14 a 34,2 559253 
Bastonetes 94 0365 90195 75 a 208 6a36 
Segmentados 07812 248 10,5 45a 29 8827 
Eosinófilos 0294 0595 0587 02255 
Basófilos 0903 0903 0208 091 
Linfócitos 89 a 563 35 a 52 480358 5a17 
Monócitos 081,9 05937 02928 0928 
Plasmócitos 0a2 0905 0282 0,193 
Eritroblastos 39217 452119 5a 34 14,2 a 36,2 
Proeritroblastos 0903 0903 0915 0295 
Eritroblastos basófilos 0,1 a 07 0,1 a 09 02048 04058 
Eritroblastos policromáticos 24 a 20 34a 11 48 a34 5a 30 
Relação G:E 2:1 a 4:1 21941 2:1 a 4:1 2:1 a 4:1 





18a 30 3,1 a 10,7 5,1 a 10,7 
31 a40 34a 11 56a 11 
41850 468 13,2 628132 
51 a 60 5.6 8 186 9A 8 18,6 


>60 53 a 20,2 949202 
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Relação clínica 
Eritropoiese acelerada, deficiência de B12/ácido fólico, inibidores do DNA/RNA, doenças hepáticas, 
alcoolismo, esplenectomia 


Deficiência de ferro, anemia de doença crônica, talassemias (algumas), anemia sideroblástica, HbC, HbE 
HbC, HbC, talassemias, esplenectomia, hepatopatias, icterícia obstrutiva, anemia ferropriva, asplenia 


Esferocitose adquirida (toxinas bacterianas, defeito mecânico, anemias hemoliticas imunológicas), 
esferocitose hereditária 


Algumas anemias, eliptocitose hereditária, anemia megaloblástica 
Doenças da hemoglobina S, HbC, Hb! 
Anemia ferropriva, esplenectomia, hipofunção esplénica 


Anemias hemolíticas microangiopáticas, uremia, hipertensão maligna, próteses valvulares, queimaduras, 
fármacos oxidantes 


Diversas anemias, mielofibrose com metaplasia mieloide 

Hepatopatias, acantocitose hereditária, deficiência de tocoferol (primeiros meses de vida), esplenectomia 
Doenças hepáticas, sangue de RN, tratamento com asparginase, estomatocitose hereditária 

Uremia, tratamento com heparina intravenosa, hipotireoidismo 

Hipofunção esplénica, asplenia, anemias megaloblásticas, mielodisplasias, anemia falciforme 
Talassemia minor, saturnismo, anemia megaloblástica, SMD, deficiência de pirimidina 5-nucleotidase 
Deficiência de G6PD, uso de fármacos oxidantes, talassemia major 

Anemia megaloblástica, talassemia major, drepanocitose, mielodisplasia, anemia sideroblástica 
Hemoglobinopatia C 

Anemia perniciosa, miclodisplasias 

Plasmodium sp, babésia, bartonelose 


3. Miale JB, et al. Laboratory Medicine Hematology. 5% ed. Saint Louis: 
The C.V. Mosby Company; 1977. 

4. Rafael SS, et al. Lynch's Medical Laboratory Technology. 4* ed. Phila- 
delphia: WB Saunders Company; 1983. 

5. Zago MA, Falcão RP, Pasquini R. Tratado de Hematologia. São Paulo: 
Editora Atheneu; 2013, 


Hormônios 





Helena Panteliou Lima Valassi 
Berenice Bilharinho de Mendonça 


Valéria Samuel Lando 





Valor de referência 


Basal: 

Sexo masculino: até 1,70 ng/mL 
Sexo feminino: 

a Fase folicular: até 1,10 ng/mL 
= Fase lútea: 0,86 a 4,00 ng/mL 
Recém-nascidos não 
prematuros: até 5,00 ng/mL 
De 1 a 12 meses: até 

1,73 ng/mL 

Crianças pré-púberes: até 0,86 
ng/ml 

Método desenvolvido e 
validado no Lab. de Hormônios 
e Genética Molecular LIM/42 


Interpretação clínica 

A 17-alfa-hidroxiprogesterona é um esteroide 
secretado pelas suprarrenais e gônadas, um 
precursor dos hormônios cortisol e aldosterona. A 
principal indicação para a dosagem é na suspeita 
da deficiência da enzima 21-hidroxilase, causa 
mais frequente de hiperplasia suprarrenal 
congênita (HAC). Nessa deficiência, ocorre 
aumento na produção de ACTH em resposta à 
diminuição na produção de cortisol, com 
consequente estímulo à produção de seus 


17-hidroxiprogesterona) e dos androgénios 
(DHEA, androstenediona e testosterona). A HAC 
pode ser classificada em forma clássica 
(perdedora de sal ou virilizante simples) e não 
clássica. O quadro clínico da HAC por deficiência 
da 21-hidroxilase varia de acordo com o sexo e 
com a deficiente produção de mineralocorticoides, 
em especial, a aldosterona. Se a deficiência inclui 
o setor mineralocorticoide, há a forma clássica 
perdedora de sal. Se há deficiência isolada da 
produção de cortisol, sem haver prejuízo da 
aldosterona, há a forma virilizante simples. Nas 
formas clássicas de HAC, a 
17-hidroxiprogesterona está sempre elevada. 
Raramente é necessária a realização do teste com 
ACTH. O diagnóstico da forma não clássica em 
ambos os sexos pode ser difícil, quando os níveis 
basais de 17-hidroxiprogesterona não estão muito 
aumentados e, nesses casos, toma-se necessária 
a realização do teste de estímulo com ACTH. Em 
mulheres normais, pode variar de acordo com o 
ciclo menstrual. 


continua 
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aos Hormé vç G free end = 
“Tabela. kizo a (coninuag ção) 
Exame — 
25 vitamina D Jejum de 
4 horas 


ACTH - hormônio Jejum de 
edrenocorticotrófico 4 horas 


Adiponectina Jejum de 
4 horas 


Metodologia 


Quimioimu- 
noensaio | 


Eletroquimio- 
luminescéncia 


Enzimaimunoensaio 


Valor de referéncia 


Deficiência: < 10 mg/mL 
Insuficiência: 10 a 30 mg/mL 
Suficiência: de 30 a 100 mg/mL 
Toxicidade: > 100 mg/mL 


Basal: 

Entre 7 e 9 h: até 46 pg/mL 
Pico pós-DDAVP; 
Incremento > 45% do valor 
basal: sugere doenca de 
Cushing 


IMC < 25: 11,6 a 16 mg/L 
IMC 25 a 30: 88 a 12,7 mg/L 
IMC > 30: 8,4 a 10,5 mg/L 


Interpretação clinica 


A vitamina D é importante no metabolismo ósseo 
e mineral. No metabolismo ósseo, é responsável 
pelo crescimento e pela mineralização do osso. A 
vitamina D participa do metabolismo do cálcio e 
do fósforo. O principal efeito da 25-OH-vitamina D 
e da sua forma ativa 1,25 OH vitamina D consiste 
na manutenção da calcemia dentro de limites 
normais, e esse efeito resulta de suas ações em 
diversos tecidos: no intestino, promove a absorção 
de cálcio no duodeno e de fósforo no jejuno-fleo, 
e a reabsorção óssea de cálcio e fósforo, atuando 
juntamente com o PTH; nos rins, promove a 
reabsorção de cálcio no túbulo distal (atuando 
juntamente com o PTH) e de fósforo no túbulo 
proximal. Os valores podem estar elevados em 
hiperparatireoidismo, sarcoidose, distúrbios 
granulomatosos crônicos, hipercalcemia 
associada a linfoma. Os valores podem estar 
diminuídos na deficiência grave de vitamina D, no 
hipoparatireoidismo, pseudo-hipoparatireoidismo 
e osteodistrofia renal. 

O ACTH estimula a produção de cortisol pelo 
córtex suprarrenal; sua secreção é controlada por 
um mecanismo de regulação hipotálamo-hipófise 
e depende principalmente do nível plasmático de 
cortisol. O nível plasmático de ACTH é importante 


síndrome de Cushing etc. Os níveis de ACTH 
aumentam na insuficiência suprarrenal primária, 
doença de Cushing e no Cushing ectópico. Os 
níveis de ACTH diminuem na insuficiência 
suprarrenal secundária, no hipercortisolismo 
primário e no Cushing exógeno. 


Adiponectina é uma proteína plasmática 
secretada especificamente pelo tecido adiposo. 
Ao contrário dos outros fatores secretados pelo 
tecido adiposo (como leptina e interleucina-6), 
age como fator protetor para doenças 
cardiovasculares e aumenta a sensibilidade à 
insulina. Tem ação anti-inflamatória e 
antiaterogênica. A adiponectina é secretada na 
corrente sanguínea, onde representa cerca de 
0,07% de todas as proteínas plasmáticas. Há um 
dimorfismo sexual em suas concentrações 
plasmáticas, com mulheres tendo níveis 
superiores aos dos homens. Os níveis de 
adiponectina estão reduzidos em diabéticos, se 
comparados aos não diabéticos. A perda de peso 
corporal aumenta sobremaneira a concentração 
deste hormônio no plasma. 


continua 
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Exame Preparo Metodologia Valor de referência Interpretação clínica 
Aldosterona Jejum de Quimotumi- Dieta normossódica: A aldosterona é o principal mineralocorticoide 
4 horas nescência = Deitado; até 16,0 ng/dl produzido pelas célutas da zona glomerulosa do 
= Em pé: 4 a 31 ng/dl córtex suprarrenal. Sua principal função é agir no 


túbulo contorcido distal e coletor dos rins, 
estimulando a retenção de sódio e a excreção de 
potássio. A dosagem de aldosterona está indicada 
na suspeita de hiperaldosteronismo, caracterizado 
por hipertensão e hipocalemia, ou 
hipoaldosteronismo, caracterizado por hipotensão, 
desidratação e hiperpotassemia, O 
hiperaldosteronismo pode ser decorrente de 
causas primárias (tumores suprarrenais, 
hiperplasia difusa bilateral das suprarrenais) ou 


hipoaldosteronismo também pode ser classificado 
como primário (adrenalite autoimune, tuberculose 
ou blastomicose suprarrenal) ou secundário 
thipoaldosteronismo hiporreninémico associado 


a0 diabete). 
Androstenediona Jejum de Cromatografia Sexo masculino: 0,30 a A androstenediona é um esteroide secretado 
(delta-4) 4 horas líquida acoplada à 1,80 ng/mL pelas suprarrenais e gônadas, sendo um 
espectrometria de Sexo feminino: 0,25 a precursor dos androgénios. A principal indicação 
massas 2.20 ng/mL de dosagem é na avaliação de mulheres com 


Crianças pré-púberes com hiperandrogenismo, como ocorre em ovários 
mais de 1 ano: até 0,50 ng/mL policísticos e tumores suprarrenais ou gonadais. 
Método desenvolvido e Também é utilizada para acompanhar o 
validado no Laboratório de tratamento de pacientes com hiperplasia 
Hormônios e Genética suprarrenal congênita por deficiência da enzima 
Molecular LIM/42 21-hidroxilase, bem como para diagnosticar a 
deficiência da enzima 17B-hidroxiesteroide 
desidrogenase, responsável por casos de 
distúrbio do desenvolvimento sexual 46,XY 
(pseudo-hermafroditismo masculino). 


Anticorpo Jejum de Imunoquimio- < 9 Ul/ml O anticorpo antitireoperoxidase (TPO) é um 

antiperoxidase 4 horas tuminométrico autoanticorpo dirigido à enzima peroxidase 

(anti-TPO) presente nas células foliculares da tireoide. É 
encontrado em portadores de doenças 
tireoidianas autoimunes, como doença de 
Basedow-Graves e tireoidite de Hashimoto. 
Valores elevados de TPO indicam a presença de 
autoanticorpos dirigidos contra a tireoide, 
presentes em 50 a 80% dos pacientes portadores 
de doença de Basedow-Graves e em 90 a 100% 


dos casos de tireoidite de Hashimoto. 
Anticorpo Jejum de Imunoensaio Até 1,75 UI/L Valores elevados de TRAB indicam a presença de 
antirreceptor de 4 horas eletroquimiolu- autoanticorpos estimuladores da tireoide, 
TSH (TRAB) minescente presentes em 80 a 95% dos portadores de doença 
competitivo de Basedow-Graves, ou anticorpos bloqueadores 


da tireoide, presentes em 10 a 20% dos casos de 
tircoidite de Hashimoto. Valores diminuídos ou 
ausentes de TRAB não têm nenhum significado 
clínico, já que estes autoanticorpos não são 
normalmente encontrados em indivíduos normais. 


Anticorpo Jejum de Imunoquimio- <4 UNL Valores elevados de anticorpo antitireoglobulina 

antitireoglobulina 4 horas luminométrico indicam presença de anticorpos dirigidos contra a 

(anti-TG) Ureoide, presentes em 50 a 70% dos portadores 
de doença de Basedow-Graves e em 80 a 90% 
dos casos de tireoidite de Hashimoto. 


continua 
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— i Valor de referência Interpretação clínica 


Anticorpo Jejum de Radioimunoensaio Até 125 U/mL A dosagem de anti-lAZ é importante na avaliação 
antitirosino 4 horas do diabete melito tipo |. 

fosfatase (anti-LAZ) 

Anticorpos Jejum de Radioimunoensaio <25 U/mL Nos últimos anos, vários marcadores foram 
antidescarboxilase a horas descritos para a detecção precoce do processo 
do ácido glutâmico autoimune do diabete melito tipo 1. Entre eles, 
(anti-GAD) incluem-se as determinações dos anticorpos 


anti-GAD (antidescarboxilase do ácido glutâmico), 
anti-lAZ e anti-lAA (anti-insulina). Entre 70 e 80% 
dos pacientes e 70 e 90% dos indivíduos 
pré-diabéticos apresentam anti-GAD positivo. 


Calcitonina Jejum de Imunoquimiolumi- Para dosagem sérica; A calcitonina é um hormônio polipeptídico 
4 horas nescéncia s Homens: < 8,4 pg/mL secretado pelas células parafoliculares da 
a Mulheres: < 5,0 pg/mL glândula tireoide. Sua ação principal é a inibição 
Para dosagem em lavado de da reabsorção óssea pela regulação do número e 
punção aspirativa com agulha da atividade de osteoblastos, secretada em 
fina: resposta direta ao alto nível sérico de cálcio. Os 
= Valores <2 pg/mL sugerem tumores malignos da tireoide (carcinoma medular 
não produção de calcitonina de tireoide) secretam níveis elevados de 
presentes em alguns pacientes com câncer de 
pulmão, mama ou pâncreas, em pacientes com 
insuficiência renal crônica, síndrome de 
Zollinger-Ellison, anemia perniciosa, em 
recém-nascidos e em grávidas. 


Cortisol Jejum de Quimioimunoensaio Basal (manhã): 5 a 25 ug/dL Causas de cortisol diminuído: deficiência 
4 horas Pico pós-ACTH: >18 ug/dia hipotálamo-hipofisária com comprometimento da 
Depressão com dexametasona secreção de ACTH/CRH (Insuficiência suprarrenal 
C mg): < 1,8 ug/dl secundária ou terciária). Diminuição da secreção 


habitualmente, da confirmação por melo de testes 
funcionais, entre os quais se destacam o teste de 
estímulo com ACTH 1 meg e o teste de estímulo 
com insulina. O uso exógeno de corticosteroides 
interfere nos valores de cortisol sérico. 

Causas de cortisol aumentado: excesso de 
produção de ACTH, seja de origem hipofisária ou 
ectópica, excesso de produção de CRH de origem 
hipotalâmica ou ectópica e excesso de cortisol 
produzido por patologias suprarrenais, como 
adenoma/carcinoma suprarrenal e hiperplasia 
micro e macronodular. Também, aqui, o 
diagnóstico do hipercortisolismo e de sua causa 
depende de testes adicionais, como dosagem do 
ACTH, ritmo do cortisol, cortisol livre urinário 
(CLU), cortisol salivar à meia-noite, teste de 
supressão com dexametasona, teste de estímulo 
com CRH, entre outros. O cortisol está 
fisiologicamente aumentado em situações como 
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Cortisol urinário Jejum de 


4 horas 
De-hidroepian- Jejum de 
drosterona sulfato 4 horas 
(DHEAS) 


sem extração prévia 


Eletroquimio- 
luminescéncia 


Valor de referència 


Pela manhã: 

a Crianças de 2,5 a 5,5 anos: 
0,03 a 0,65 ug/dl 

= Crianças de 8 a 11 anos: 
0,08 a 0,84 ug/dL 

= Adolescentes de 12 a 18 
anos: até 0,88 ug/dL 

® Adultos: 0,09 a 1,55 ug/dL 

À tarde/noite: 


= Crianças: de 2,5 a 5,5 anos: 


0,05 a 0,61 ug/dL 


® Crianças de 8 a 11 anos: até 


0,22 ug/dL 
= Adolescentes de 12 a 18 
anos: 0,26 ug/dL 
= Adultos: até 0,36 ug/dL 
As 23h: 
= Adultos: até 0,12 ug/dl 


30 a 310 ug/24 horas 


= Sexo masculino (ng/mL): 
< 1 semana: 1.080 a 6.070 
1 a 4 semanas: 316 a 4310 
1 a 12 meses: até 1.240 

1 a 4 anos: até 194 

5a 10 anos: até 852 

10 a 14 anos: 244 a 2.470 
15a 19 anos: 702 a 4.920 
20 a 24 anos: 2110 a 4.920 
25 a 34 anos: 1.600 a 4490 
35 a 44 anos: 889 a 4.270 
45 a 54 anos: 443 a 3.310 
55 a 64 anos: 517 a 2.950 
65 a 74 anos: 336 a 2.490 
> 74 anos: 162 a 1.230 

a Sexo feminino (ng/mL): 
< 1 semana: 1.080 a 6.070 
1 a 4 semanas: 316 a 4310 
1 a 12 meses: até 1.240 

1 a å anos: até 194 

5 a 10 anos: até 852 

10 a 14 anos: 339 a 2.800 
15a 19 anos: 651 a 3.680 
20 a 24 anos: 1480 a 4.070 
25 a 34 anos: 988 a 3.400 
35 a 44 anos: 609 a 3.370 
45 a 54 anos: 354 a 2.560 
55 a 64 anos: 189 a 2.050 
65 a 74 anos: 94 a 2460 

> 74 anos: 120 a 1.540 


== 


| 
Interpretação clinica 
A secreção de cortisol obedece a um ritmo 
circadiano - elevado pela manhã e mais baixo à 
noite. Quando elevado à noite, sugere o estado de 
hipercortisolismo, A dosagem do cortisol salivar, 
que avalia a fração livre do hormônio, tem se 
mostrado útil para o estudo do ritmo circadiano 
do cortisol e para a avaliação de insuficiência 
suprarrenal, nos primeiros dias de vida de 
recém-nascidos a termo e pré-termo. A dosagem 
de cortisol salivar tem sido empregada no 
diagnóstico da síndrome de Cushing, inclusive em 
crianças: sua dosagem à O h apresenta 
sensibilidade diagnóstica superior a todos os 
outros parâmetros para detectar pacientes com a 
condição, mesmo naqueles com hipercortisolismo 
intermitente ou leve. A dosagem do cortisol salivar 
à O h é um teste prático e exato para o 
diagnóstico da síndrome de Cushing. 


Cortisol é o principal glicocorticoide produzido 
pelas suprarrenais no homem. Obedece a um 
ritmo circadiano, sendo mais elevado pela manhã 
e mais baixo à noite. Sua determinação está 
indicada no diagnóstico de hiperfungio da 
suprarrenal (sindrome de Cushing), na qual o 
teste de depressão com dexametasona é bastante 
sensível, e na hipofunção suprarrenal primária 
(Addison) ou secundária, na qual é útil o teste de 
estímulo com ACTH. Valores elevados de cortisol 
urinário total são encontrados no 
hiperadrenocorticismo. Valores diminuídos ou 
indetectáveis de cortisol urinário total estão 
associados à insuficiência suprarrenal 


DHEAS é secretado pelas suprarrenais sob 
estímulo do ACTH; é útil na avaliação da 
adrenarca normal ou patológica no diagnóstico de 
pacientes com carcinoma suprarrenal e no 
diagnóstico e acompanhamento de pacientes com 
hirsutismo. A dosagem de DHEAS no soro é útil 
na identificação da origem suprarrenal do 
hiperandrogenismo. O valor aumentado em 
adultos indica hiperplasia suprarrenal 
(especialmente decorrente de deficiência de 
38-HSD ou excessiva estimulação com ACTH) e 
tumor suprarrenal virilizante resultando em 
virilização. 
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Estradiol Jejum de 
4 horas 

Globulina ligadora Jejum de 

dos hormônios 4 horas 

sexuais (SHBG) 

Hormônio de Jejum de 

crescimento (HGH) = 4 horas 


Hormônio folículo Jejum de 
estimulante (FSH) 4 horas 


Eletroquimiotu- 
minométrico 


nescência 
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Crianças (1 a 10 anos): 
® Meninos: até 20 pg/mL 
a Meninas: até 27 pg/mL 


- Fase folicular: até 166 pg/mL 
- Fase ovulatória: 85,8 a 
498 pg/mL 
~ Fase lútea: 43,8 a 211 pg/mL 
~ Pós-menopausa: até 
54,7 pg/mL 
Homens: até 42,6 pg/mL 


Mulheres: 

= De 20 a 49 anos: 32,4 a 
128 nmol/L 

a > 50 anos: 27,1 a 128 nmol/L 

Homens: 

= De 20 a 49 anos: 18,3 a 
54,1 nmoUL 

= 2 50 anos: 20,8 a 76,7 nmol/L 


Basal: até 4,4 ng/mL 

Pico pós-clonidina: 2 3,2 ng/mL 
Pico pés-hipoglicemia: 

23.2 ng/mL 


Homens: 1,5 a 12,4 IU/L 

Mulheres: 

s Fase folicular; 3,5 a 12,5 IU/L 

a Fase ovulatéria: 4,7 a 
21,5 IU/L 

= Fase lútea: 1,7 a 77 IU/L 

= Pós-menopausa: 25,8 a 
1348 IU/L 

a Pós-menopausa: 25,8 a 
134,8 IU/L 





Interpretação clínica 

O estradio! é o principal esteroide sexual de 
indivíduos adultos do sexo feminino. Este 
hormônio começa a ser produzido na época da 
puberdade, sendo secretado pelas células da 
granulosa dos folículos ovarianos em resposta ao 
estímulo do hormônio foliculo-estimulante (FSH), 
produzido na adeno-hipófise. Em mulheres, o 
estradiol estimula o desenvolvimento e a 
manutenção de caracteres sexuais secundários 
na época da puberdade e na vida adulta, induz à 
proliferação do endométrio no ciclo menstrual e 
participa do controle da libido e da atividade 
sexual. Valores elevados de estradiol podem ser 
encontrados em pacientes com tumores 
suprarrenais ou gonadais e em meninas com 
puberdade precoce. Valores diminuídos de 
estradiol são encontrados normalmente em 
mulheres após a menopausa. Também podem 
ocorrer em pacientes com hipogonadismo de 
causas diversas, como síndrome de Tumer, 
síndrome de Kalmann, amenorreia hipotalâmica, 
quimioterapia ou radioterapia na região dos 
ovários. 


Sua principal função é o transporte plasmático de 
esteroides como estradiol e testosterona. Sua 
dosagem é útil na avaliação dos estados de 
hiperandrogenismo, com índice indireto dos níveis 
séricos de testosterona livre. Valores elevados de 
SHBG também podem ser encontrados na 
gravidez e em pacientes em uso de estrogênio. 


O hormônio de crescimento (GH) é um 
polipeptídio produzido pela hipófise anterior. Atua 
sobre o crescimento, estimulando o figado a 
produzir somatomedinas. Nos casos de déficit de 
crescimento, deve ser feito sempre um teste de 
estimulo. Está também indicado no diagnóstico e 


GH estão presentes na acromegalia e no 
gigantismo. Valores indetectáveis de GH são 
encontrados no déficit de crescimento. 


Na mulher, promove a maturação do folículo 
ovariano, e no homem, a espermatogênese, por 
meio da maturação de espermatozoides, pela 
maior produção de proteínas ligadoras de 
androgênio na célula de Sertoli. Elevado na 
pós-menopausa, hipogonadismo primário 
(hipergonadotrófico). Na síndrome dos ovários 
policísticos, a relação LH/FSH encontra-se mais 
elevada que o habitual. Está geralmente diminuído 
em casos de hipogonadismo central. Está 
relativamente diminuído na pré-puberdade 
normal, porém predominando em relação ao LH. 
No climatério, encontra-se elevado. 
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Exame Preparo Metodologia Valor de referéncia Interpretação clinica 
Hormônio Jejum de Eletroquimiolumino- Homens: 1,7 a 8,6 IU/L O hormônio luteinizante (LH) é um peptidio 
luteinizante (LH) 4 horas métrico Mulheres: fase folicular: 2,4 a secretado pela adeno-hipófise em resposta ao 
126 IU/L hormônio liberador das gonadotrofinas (GnRH), 
produzido no hipotálamo. Em homens, o LH 


estimula as células de Leydig dos testículos a 
secretar testosterona. Em mulheres, o LH age nos 
ovários, promovendo a ovulação e a secreção de 
progesterona pelo corpo lúteo. Valores elevados 
de LH são encontrados em pacientes com 
hipogonadismo hipergonadotrófico, ou seja, em 
indivíduos com distúrbios primários dos testículos 
ou ovários, como ocorre em casos de alterações 
cromossômicas (síndrome de Klinefelter ou 
síndrome de Turner). Em mulheres, os níveis de 
LH também aumentam na síndrome dos ovários 
policísticos e após a menopausa. Valores 
diminuídos de LH ocorrem em pacientes com 


hipotalâmicas que comprometem a secreção de 
GnRH ou LH como síndrome de Kalmann ou 


adenoma hipofisário, 
Inibina B Jejum de Enzimaimunoensaio Homens: de 80 a 300 pg/mL A inibina B é um marcador endócrino para o 
4 horas Mulheres: monitoramento da função gonadal em homens e 
a Fase folicular: de 15 a mulheres. Está elevada nas seguintes situações: 
90 pg/mL puberdade, sindrome de hiperestimulação dos 
= Fase ovulatória: de 60 a ovários, síndrome dos ovários policísticos 
200 pg/mL (síndrome de Stein-Leventhal), tumor das células 
® Fase lútea: < 15 pg/mL da granulosa do ovário. Está diminuída nas 
= Menopausa: < 15 pg/mL seguintes situações: menopausa, criptorquidia, 
hipo e azoospermia. 
Insulin-like growth Jejum de Quimiolumi- Anexo 1 É útil no diagnóstico das deficiências de hormônio 
factor (GF-1) 4 horas nescência de crescimento. Níveis plasmáticos são baixos 


durante a vida intrauterina e no recém-nascido. 
Aumentam gradualmente na infância, alcançam 
picos durante a puberdade e declinam na vida 
adulta, São ligeiramente maiores em mulheres e 
aumentam durante a gravidez. Valores baixos 
confirmam a deficiência de GH. A IGF-1 é o 
hormônio efetor da ação do hormônio de 
crescimento e sua determinação tem utilidade no 
seguimento de pacientes com hipersomatropismo 
ou em tratamento com GH exógeno. Níveis 
indetectáveis concomitantes com níveis elevados 
de GH são característicos da síndrome de Laron. 
É também útil no diagnóstico e no 
acompanhamento de pacientes com tumores 
produtores de GH (acromegalia). Alguns autores 
utilizam os níveis de IGF-1 como critério de cura. 
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Insulin-like growth Jejum de 

factor binding 4 horas 

protein (\GFBP3) 

Insulina Jejum de 
4 horas 

Leptina Jejum de 
4 horas 


Macroprolactina Jejum de 
4 horas 


Eletroquimio- 
tuminescência 


MEDICINA LABORATORIAL NA PRÁTICA MÉDICA 


Valor de referência 
Anexo 2 


2,6 a 24,9 uU/ml 


Indivíduos com IMC entre 18 e 
25 kg/m”: 
Homens: 2 a 5,8 ng/mL 
Mulheres: 3,7 a 11,1 ng/mL 


Resultados de prolactina 
pós-PEG: > 20,5 ng/mL em 
mulheres e > 15,8 ng/mL em 
homens sugerem o predomínio 
de prolactina monométrica 
(hiperprolactinemia verdadeira). 
Resultados de prolactina 
pós-PEG: < 20,5 ng/mL em 
mulheres e $ 15,8 ng/ml em 
homens sugerem o predomínio 





Interpretação clínica 

AIGFBP-3 é a mais importante das proteínas 
ligadoras de IGF-1. Seus níveis séricos aumentam 
gradualmente durante a infância, aumentam mais 
rapidamente durante a puberdade, alcançando 
seu pico máximo na metade posterior da 
puberdade. Como a IGF-1, a IGFBP-3 é 
GH-dependente, entretanto, os níveis de IGFBP-3 
são menos dependentes da idade do que os 
níveis de IGF-1. Na deficiência de hGH de origem 
hipotalâmica ou hipofisária, os níveis de IGFBP-3 
são uniformemente baixos. Em situação de 
deficiência de receptor de GH, como na síndrome 
de Laron, doenças do fígado ou desnutrição, os 
níveis de IGFBP-3 são reduzidos sempre na 
presença de concentração elevada de GH. 
Valores elevados de insulina na presença de 
hipoglicemia podem indicar secreção autônoma 
de insulina (p. ex, insulinoma). Quando não 
associado à hipoglicemia, pode ocorrer na 
obesidade e outras síndromes de resistência à 
insulina. Níveis indetectáveis de insulina após 
estímulo sugere ausência de produção. 


No ser humano, o gene da leptina localiza-se no 
cromossomo 7931. A leptina tem 167 aminoácidos e 
peso molecular de 16 kd; sua estrutura cristalina 
mostra semelhança com inúmeras citocinas. A 
leptina é produzida no tecido adiposo branco e, em 
menor proporção, pelo tecido adiposo marrom, 
pelos folículos de Graaf e pela placenta. A leptina 
circula no plasma de forma livre ou ligada a 
proteínas e são significativamente mais numerosas 
em pessoas obesas que nas pessoas magras, sendo 
2 a 3 vezes mais numerosas nas mulheres. A 
produção de leptina em pessoas normais segue um 
ritmo circadiano e muda durante o ciclo menstrual, 
A ação da leptina no sistema nervoso central 
(hipotálamo) promove a redução da ingestão de 


Se a recuperação pós-precipitação for inferior a 
30%, considera-se que há predominância de 
formas de alto PM (macroprolactina). Se a 
recuperação for superior a 65%, predominam as 
formas monoméricas. Nos casos de recuperação 
intermediária, é necessário utilizar a cromatografia 
do soro em coluna de filtração para 
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| Tabela, Hormônios (continuação) 
Exame Preparo 
Osteocalcina Jejum de 

4 horas 
Paratormônio Jejum de 
(PTH), molécula 4 horas 
intacta 


Peptídio C-terminal Jejum de 


do colágeno tipo | 4 horas 

(CTX) 

Peptidio C Jejum de 
4 horas 


Metodologia 
Eletroquimiotumi- 


Eletroquimiolumi- 


Eletroquimiolumi- 


Eletroquimiotumi- 


Valor de referéncia 


30 a 50 anos: 14 a 42 ng/mL 
51 a 70 anos: 14 a 46 ng/mL 
Mulheres: 
a Pré-menopausa (> 20 anos): 
11 a 43 ng/mL 
= Pós-menopausa (sem 
reposição hormonal): 
15 a 46 ng/mL 
a Com osteoporose: 
13 a 48 ng/ml 
Valores para dosagem sérica: 
de 15 a 65 pg/mL. 
Valores para punção aspirativa 
em agulha fina: valores < 6 pg/ 


do dia 21/11/2012 


Homens: de 50 a 70 anos: até 
0,70 ng/mL 
Mulheres: pré-menopausa: até 
0,57 ng/mL 


1,1 a 4,4 ng/mL 


Interpretação clínica 
A osteocalcina é a principal proteína não 


síntese da matriz óssea, Seus níveis sanguíneos 
refletem a atividade osteoblástica, estando 
elevados ou reduzidos quando esta atividade 
estiver aumentada ou diminuída, respectivamente. 


sindrome de DiGeorge (ausência congênita das 
paratirecides) ou doenças familiares como a 
síndrome poliglandular autoimune tipo |. O 
principal fator regulador do PTH é o cálcio sérico. 
Os níveis de PTH também variam com a função 
renal de modo que, quando a filtração glomelular 
cai, o PTH tende a aumentar. 


Concentrações elevadas de telopeptídeos 
carboxiterminais isomerizados do colágeno tipo | 
(Ch) têm sido observadas em pacientes que 
apresentam aumento de reabsorção óssea. Os 
níveis séricos regressam ao normal durante a 
terapéutica de inibição da reabsorção óssea. A 


O peptídio C é liberado quando a pró-insulina é 
clivada dando origem à insulina. É secretado pelas 
células beta em concentrações equimolares com 
a insulina. O exame é útil para avaliar a função de 
Células beta nos pacientes em que a dosagem de 
insulina encontra-se prejudicada, por exemplo 
pela existência de anticorpos endógenos e no 
diagnóstico da hipoglicemia factícia. Valores 
elevados de peptídio C podem Indicar um tumor 
de células beta. Níveis indetectáveis de peptídio C 
são encontrados na hipoglicemia factícia. 


continua 
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Prolactina 


Renina 


Subunidade alfa 
dos hormônios 
glicoproteicos 
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Jejum de 4 


Jejum de 
4 horas. 


uso de 
diuréticos, 


tensivos e 
teor de sal 
da dieta 


Eletroquimio- 
luminescéncia 


não competitivo 


Eletroquimiolumi- 


® Fase folicular, até 1,5 ng/mL 
= Fase ovulatória: 0,8 a 3 ng/mL 
= Fase lútea: 1,7 a 27 ng/mL 
= Pós-menopausa: até 

0,8 ng/mL 


Basal: 

s Mulheres não grávidas: 
4,8 a 233 ng/mL 

= Homens: 
4a 15,2 ng/ml 


Mulheres pré-menopausa: 

15,1 a 5866 ng/mL 

Mulheres pós-menopausa: 

= Com terapia de reposição 
hormonal: 14,3 a 58,9 ng/mL 

a Sem terapia de reposição 
hormonal: 20,2 a 78,3 ng/mL 

Homens: 13,9 a 85,5 ng/mL 


Deitado e em repouso: 28 a 
39,9 uUl/mL 

Após deambulação: 4,4 a 46,1 
uUI/ml 


Homens adultos: 120 a 790 ng/L 

Mulheres adultas: 

= Pré-menopausa: 80 a 604 ng/L 

= Pós-menopausa: 340 a 
4.000 ng/L 





Interpretação clínica 

A progesterona é um dos principais hormônios 
esteroides sexuais de indivíduos adultos do sexo 
feminino. Este hormônio é secretado durante a 
fase lútea do ciclo menstrual, sendo produzido 
pelas células do corpo lúteo em resposta ao 
estímulo do hormônio luteinizante (LH), produzido 
na adeno-hipófise. A progesterona estimula a 
diferenciação e a secreção do endométrio, 
preparando-o para a nidação. Na gravidez, a 
progesterona é secretada em grandes 
quantidades, sendo inicialmente produzida pelo 
corpo lúteo sob estímulo da gonadotrofina 
coriônica humana (hCG) e posteriormente peta 
placenta. Valores elevados de progesterona 
podem ser encontrados em gestantes, em 
meninas com puberdade precoce ou algumas 
formas de hiperplasia suprarrenal congênita e 
também em pacientes com tumores gonadais. 
Valores diminuídos também ocorrem em 
pacientes com amenorreia de qualquer causa e 
em mulheres inférteis com defeitos de fase lútea 
ou abortamentos de repetição. 


A dosagem da prolactina está indicada para o 
diagnóstico de tumores hipofisários, galactorreia, 
amenorreia, esterilidade, impotência e 
ginecomastia. Nos resultados acima de 30 ng/mL, 
sugere-se realizar pesquisa de macroprolactina. 
PINP é um peptídio formado durante a síntese do 
colágeno tipo 1 e sua concentração plasmática é 
um indicativo da taxa de reabsorção óssea. O 
PINP plasmático está aumentado em estados de 


A renina é uma enzima proteolitica produzida e 
liberada por células do aparelho justagiomerular 
em resposta a diferentes estímulos. Age sobre o 
substrato plasmático, o angiotensinogénio, 
produzido no figado, dando origem à angiotensina |, 
que se transforma nos pulmões, por ação de 
enzimas conversoras em angiotensina Il, um 
potente hipertensor. Tem indicação clínica no 
diagnóstico diferencial da hipertensão arterial, 
estando diminuída no hipoaldosteronismo 
primário e aumentada na hipertensão 
renovascular. Util no diagnóstico de 
hipoaldosteronismo hiporreninémico, na síndrome 
de Bartter e no seguimento de portadores do 
defeito da 21-hidroxilase em tratamento. 


A subunidade alfa, comum nos hormônios 
glicoproteicos (HCG, TSH, FSH e LH), é útil no 
diagnóstico de tumores hipofisários. 
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“Tabela. Hormônios (continuação) 
Exame Preparo Metodologia Valor de referência Interpretação clínica 
Testosterona livre Testosterona livre é Homens: 131 a 640 pmol/L A dosagem de testosterona livre é indicada para à 
baseado no cálculo Mulheres: menacne 2,4 a 37 avaliação do hirsutismo no sexo feminino e 
da testosterona total pmol/L hipogonadismo no sexo masculino. O efeito 
e do SHBG dosados metabólico da testosterona correlaciona-se 
por eletroquimiolu- melhor com a fração livre, já que sofre menos 
minescência MO influência dos níveis da proteína carregadora 
circulante (SHBG). 
Tireoglobulina Imunoquimiolumi- Soro: até 35 ng/mL A TG reflete a presença de tecido tireoidiano 
nométrico Punção: < 0,2 ng/mL: sugere funcionante e a sua resposta ao TSH, sendo, 
não produção de tireoglobulina assim, o marcador mais utilizado da recidiva ou da 
pela estrutura puncionada presença de metástases de carcinomas 


tireoidianos, inclusive em metástases que não 
captam o radiviodo. Cuidados na dosagem de 
tireoglobulina: 
= Os valores de TG têm alta variabilidade entre 
laboratórios, devendo-se estar alerta a este fato 
na interpretação dos resultados, preferencial- 
mente fazendo-se a monitoração com um 
mesmo método em um mesmo laboratório 
a É conveniente utilizar ensaios com limite de 
sensibilidade inferior a 1 ng/ml 
a É imprescindível solicitar, junto com a TG, a 
dosagem dos anticorpos antitireogiobulina, uma 
vez que, quando presentes, podem interferir no 
ensaio por quimioluminescéncia, levando a 
valores mais baixos. Por outro lado, se dosada 
por radioimunoensaio, pode levar a resultados 
mais elevados 
= Níveis muito elevados de TG podem levar ao 
fenômeno do gancho, obtendo-se valores 
falsamente baixos, havendo a necessidade da 
realização do exame com diluição. 
Recomenda-se que, nos pacientes em 
acompanhamento após tratamento para o câncer 
da tireoide, se forem encontrados resultados 
baixos de tireoglobulina associados a anticorpos 
antitireoglobulina, que seja realizada a dosagem 
da tireoglobulina também por radioimunoensaio 
para confirmação desse resultado (ambas as 
dosagens estão disponíveis em nosso serviço). 
Outras situações que cursam com TG aumentada: 
bócio difuso tóxico, bécio endêmico, tireoidites, 
punção por agulha fina da tireoide, pós- 
operatório imediato da tireoide ou pós-radiodo, 
após o teste do TRH. Outras situações que 
cursam com TG baixa ou indetectável: 
hipertireoidismo iatrogénico e factício, atireose 
congênita 


continua 
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Tiroxina livre 
(T4 livre) 


Preparo Metodologia 


Eletroquimioimu- 
noensaio 


Eletroquimiotumi- 
nométrico 


Valor de referência 
5,1 a 14,1 ug/dl 


De 0,93 a 1,70 ng/dl. 


Interpretação clínica 

Exame utilizado na avaliação da função tireoidiana. 
No entanto, na maior parte das situações clínicas, 
tende a ser substituído pelo T4 livre, em razão do 
status tireoidiano se correlacionar melhor com os 
níveis dos hormônios livres do que com a 
concentração total. Da mesma forma, em situações 
especiais, a medida da concentração da proteína 
carreadora da tiroxina (TBG), principal proteína 
carreadora de T4 no sangue, poderá ser útil nas 
alterações do T4 total associadas a concentrações 
normais do T4 livre. Quando existem alterações 
significativas das proteínas carreadoras, como 
ocorre, por exemplo, na gravidez, com o uso de 
estrogênios e outras medicações e doenças, 
pode-se observar T4 total elevado, mesmo a 
paciente estando eutireoidiana. Em outras, 
situações, como na deficiência congênita de TBG, 
observa-se T4 baixo com TSH normal. Nessas 
condições, o T4 livre retrata mais fielmente a 
condição tireoidiana. Pode ser utilizado no 
diagnóstico e na monitoração do tratamento do 
hipertireoidismo. Como o TSH suprimido pode 
demorar meses até retomar aos níveis normais no 
paciente que já está eutireoidiano, a dosagem de 
T3 e Tá pode ser utilizada para o acompanhamento 
do status tireoidiano e manipulação da dose da 
medicação antitireoidiana. Alguns bécios podem 
cursar com o chamado “hipertireoidismo por 
tiroxina” e, nestes, observa-se a sua elevação com 
T3 ainda normal No entanto, da mesma forma que 
notificado nos parágrafos anteriores, a dosagem do 
Ta livre oferece melhor informação adicional. Na 
monitoração da dose da L-tiroxina, utilizada com 
fins de reposição hormonal ou de supressão 
tircoidiana, não é um bom parâmetro, uma vez que 
não mostra boa correlação com os níveis de TSH, 
sendo as dosagens do T4 livre e/ou do T3 livre 


A dosagem de T4 livre associada à do hormônio 
estimulador da tireoide (TSH) é o melhor 
parâmetro para o diagnóstico do hipertireoidismo 
e do hipotireoidismo. Eventualmente, a dosagem 
do T3 livre pode fornecer informações adicionais, 
por exemplo, nos casos de hipertireoidismo por 
secreção preferencial de tri-iodotironina (T3), na 
adequação de reposição ou supressão com 
hormônio tireoidiano. isoladamente, pode ser útil 
no início da reposição com hormônio tireoidiano 
(primeiras 6 a 8 semanas), quando os níveis de 
TSH ainda não refletem a dose da medicação 


continue 
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Exame Preparo Metodologia Valor de referéncia Interpretação clinica 

Tiroxina livre Eletroquimiotumi- De 0,93 a 1,70 ng/dL administrada. A interpretação a seguir comenta o 

(T4 livre) nométrico que mais frequentemente se observa em relação 
às dosagens de T4 e TSH e sua interpretação na 
maioria das situações: 


= Tá livre e TSH normais: eutireoidismo, 
= Tå livre normal com TSH suprimido: 
hipertireoidismo subctinico (em alguns casos, 
no início do hipertireoidismo, a dosagem do T3 
livre poderá ser importante, já que poderá estar 
aumentada antes que se observe elevação do 
Ta livre, por exemplo, nos bócios uni ou 
multinodulares); uso de levotiroxina em doses 
supressivas adequadas. 
= Tá livre alto com TSH suprimido: 
hipertireoidismo por BDT, BNT, tireoidite 
subaguda, hashitoxicose ou tireotoxicose 
iatrogênica ou factícia (a dosagem da 
tireoglobulina poderá ser útil no diagnóstico da 
tireotoxicose facticia, quando estará suprimida, 
ao contrário do hipertireoidismo verdadeiro). 
a T4 livre normal com TSH elevado: 
hipotireoidismo subclinico. 
= T4 livre baixo com TSH elevado: hipotireoidismo. 
= Tá livre baixo com TSH baixo, normal ou pouco 
elevado: hipotireoidismo central (nesse caso, a 
dosagem do TSH após injeção de TRH, até os 
90 minutos, poderá ser útil para esclarecer o 
diagnóstico). 
= T4 livre alto com TSH alto: resistência so 
hormônio tireoidiano; tumor produtor de TSH. 
Situações especiais nas quais haja alteração do 
Tá e/ou outros parâmetros da função tireoidiana 
estão especificados nas doenças relacionadas a 
este exame. 
Tri-lodotironina (T3) Jejum de 4 Eletroquimiokumi- 80 a 200 ng/dl Quase a totalidade do T3 encontra-se ligada às 
horas nescência proteínas de transporte (TBG, TBPA e albumina). 
Assim como ocorre com o Tá, condições que 
alterem essas proteínas (p. ex, gravidez, uso de 
estrogénios) podem alterar o T3 na mesma 
direção (em uma proporção um pouco menor do 
que com o T4), motivo pelo qual se prefere a 
dosagem da fração livre no sangue (T3 livre). O T3 
encontra-se elevado no hipertireoidismo, 
podendo, em determinados casos, detectar-se a 
sua elevação com Tá ainda normal, assim como 
no hipertireoidismo por T3, em que apenas este 
encontra-se elevado. Por outro tado, no 
hipotireoidismo, como ocorre aumento da 
conversão periférica de Tá para T3, este último 
pode ainda estar normal quando o Tá já estiver 
diminuído e o TSH elevado. Pode-se encontrar T3 
diminuído em algumas situações, como doenças 


período e em pacientes com deficiência de 
proteínas ligadoras. Pode estar aumentado 
quando houver aumento de proteínas ligadoras e 
secundariamente à presença de anticorpos 
anti-T3. 
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Exame Preparo Metodologia Valor de referéncia Interpretação clínica 


Hormônio Eletroquimiolumino- 0,27 a 4,20 ulU/mL Dosagens de TSH, juntamente com as dosagens 

Ureotrófico (TSH) métrico dos hormônios tireoidianos T3 e T4 (total e livre), 
são utilizadas na avaliação da função tireoidiana. 
Valores elevados de hormônio tireotrófico (TSH) 
podem ocorrer no hipotireoidismo primário 
(doença da glândula tireoide) ou nos casos de 
tumores hipofisários produtores de TSH. Em casos 
de resistência periférica sos hormônios 
tireoidianos, os valores de TSH são 
inapropriadamente normais ou elevados, frente a 
um valor elevado de hormônios tireokdianos. 
Valores diminuídos de hormônio tireotrófico (TSH) 
podem ocorrer no hipertireoidismo e no 
hipopituitarismo. Valores elevados de tiroxina livre 
(TAL) estão associados ao hipertireoidismo. 
Valores diminuídos de tiroxina livre (T4L) estão 
associados ao hipotireoidismo. Valores elevados 
de tiroxina (T4) podem ocorrer no 
hipertireoidismo, hipertiroxinemia familiar, 
hipertebegenemia, durante o uso de amiodarona 
e propranolol e na presença de anticorpos anti-T4. 
Valores diminuídos de tiroxina (T4) podem ocorrer 
no hipotireoidismo e em portadores de doenças 
sistêmicas graves. Valores elevados de tri- 
iodotironina (T3) estão associados ao 
hipertireoidismo. Valores diminuídos de T3 podem 


© uso de corticosteroides. Algumas drogas podem 

interferir nos valores de TSH: 

® Diminuem o TSH: 5-hidroxitriptofano, ácido 
acetilsalicflico, ácido fusárico, apomorfina, 
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Anexo 1. Valores de referência de IGF-1 - Anexo 1. Valores de referência de IGF-1 (continuação) 





Idade Sexo Mediana 2,50% 97,5% Idade Sexo Mediana 2,50% 97,5% 
1 a7 dias M/F 13 10 32 18 a 19 anos M 330 170 640 
F 269 162 541 
Ba 15 dias M/F 25 " 41 
19 a 20 anos M 178 147 527 
16 dias a 8 meses M/F 155 313 F 247 138 442 
6a 12 meses M/F 140 57 344 20 a 21 anos a a ee —J 
1 a 2 anos M/F 134 55 327 21 a 25 anos M/F 199 116 341 
2 a 3 anos M/F 125 51 303 26 a 30 anos M/F 194 117 321 
3 a 4 anos M/F 119 49 289 31 a 35 anos M/F 183 113 297 
4 a 5 anos M/F 118 49 283 36 a 40 anos M/F 171 106 277 
5 a 6 anos M/F 119 50 286 41 a 45 anos M/F 160 98 261 
6 a7 anos M/F 124 52 297 46 a 50 anos M/F 149 91 246 
7 a 8 anos M 125 52 300 51 a 55 anos M/F 140 84 233 
F 140 62 316 
Sue anos M 139 58 329 56 a 60 anos M/F 131 78 220 
F 155 70 344 61 a 65 anos M/F 123 72 207 
9 a 10 anos M 159 67 373 
E 178 81 389 66 a 70 anos M/F vs 67 195 
108 11 anos M 188 80 438 71 a 75 anos M/F 107 62 184 
F 210 97 453 
76 a 80 anos M/F 99 57 172 
11 a 12 anos M 233 101 538 
F 259 122 551 81 a 85 anos M/F 92 53 162 
12 a 13 anos M 301 131 690 Tunner Sexo Mediana 2,50% 97,5% 
F 324 188 cao Estadio 1 M 152 63 279 
13 a 14 anos M 172 872 F 159 49 342 
F 391 190 805 Estadio 2 M 190 75 420 
14 a 15 anos M 470 215 1026 F 269 115 428 
F us 222 896 Estadio 3 M 406 94 785 
15 a 16 anos M 500 236 1060 F 412 145 760 
F 467 238 917 Estadio 4 M 577 192 881 
16 a 17 anos M 468 227 964 F 504 244 787 
F 438 228 839 Estadio 5 M 422 71 814 
17 a 18 anos M 389 199 795 F 408 143 859 
F 383 194 680 
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— Anexo 2. Valores de ı referén 
idade 
1 a 7 dias 


16 dias a 6 meses 


6a 12 meses 
1 a2 anos 
2 a3 anos 
3 a 4 anos 
4 a 5 anos 
5 a 6 anos 
6a 7 anos 
7 a 8 anos 
8 a 9 anos 
9 a 10 anos 
10a 11 anos 
11 a 12 anos 
12 a 13 anos 
13 a 14 anos 
14 a 15 anos 
15 a 16 anos 
16 a 17 anos 
17 a 18 anos 
18 a 19 anos 
19 a 20 anos 
20 a 21 anos 


21 a 25 anos 
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_ Anexo 2. Valores de referência de IGFBP-3 (continuação) 


J 
| 
T 
J 
SE 
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31 a 35 anos 
36 a 40 anos 
41 a 45 anos 
46 a 50 anos 
51 a 55 anos 
56 a 60 anos 
61 a 65 anos 
66 a 70 anos 
71 a 75 anos 
76 a BO anos 


(mg/L) 


a aaa 
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Sorologia 
para HIV/soro 


Valores de referência Interpretação 


Não reagente 


Teste de triagem utilizado para detecção de anticorpos IgG e 
IgM contra o virus do HIV. 


Teste confirmatório utilizado para detecção de anticorpos 
específicos contra o vírus do HIV. 

Obs.: pela pela Portaria n. 29 do MS, o teste confirmatório 
para detecção do vírus do HIV também pode ser realizado 
pelo teste molecular. Vide PCR para HIV na seção dos 
exames de biologia molecular. 


Teste sorológico para o diagnóstico da brucelose, uma 


relacionada o consumo de laio e derivados contaminados. 


A caxumba ou parotidite epidémica é causada pelo 
paramixovírus e apresenta-se comumente como uma 
afecção viral aguda acometendo glândulas parótidas. Como 
complicações da infecção, observa-se meningite, encefalite, 
orquite ou epididimite. De modo geral, a presença de 
anticorpos IgG contra o vírus da caxumba indica apenas 
contato prévio com o patógeno, permanecendo por longos 
períodos após a infecção. A presença do anticorpo IgM pode 
ser útil na demonstração de doença aguda e/ou recente, 
pois os títulos de IgM especifica podem permanecer por até 
5 meses ou mais após a doença clínica em cerca de 50% 
dos casos. 


continua 
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Tape Metodologia Valores de referência Interpretação 


Exame/ 

material 

Sorologia Não há Imunoensaio Não reagente A família Chlamydia trachomatis é composta de 15 sorotipos, 

para necessidade enzimático dos quais 8 causam infecções genitourinárias. As 

Chlamydia IA manifestações clínicas associadas com a Chlamydia incluem 

trachomatis pneumonia em crianças, infecção ocular em recém-nascidos, 

IgG/IgM/soro linfogranuloma venéreo, doença inflamatória pélvica, 
gravidez ectópica, uretrite, epididimite, infertilidade e artrite 
reativa. Anticorpos contra C trachomatis podem ser 
pesquisados com boa sensibilidade por métodos de IFI, 
embora nem sempre permitam a distinção entre infecção por 
C. trachomatis e C. pneumoniae. Anticorpos de classe IgG 
tendem a permanecer positivos por períodos maiores após a 
infecção, ao passo que anticorpos IgM desaparecem muito 
rapidamente, limitando seu uso clínico ao diagnóstico de 
infecções recentes. A utilidade clínica da detecção de 
anticorpos IgA específicos para Chlamydia ainda não está 


estabelecida. 
Sorotogia Não há Imunoensaio Não reagente A infecção por CMV tem significado clínico principalmente 
para necessidade enzimático em gestantes, recém-nascidos, pacientes imunossuprimidos 
citomega- IA € indivíduos com Aids. Em indivíduos normais 
lovirus (CMV) (imunocompetentes), é dificil associar a infecção por CMV 
IgG/IgM/soro com alguma síndrome clínica especifica, já que a prevalência 


da infecção pelo vírus na população adulta ultrapassa 70% e 
as manifestações da doença são muito diversas. A maioria 
dos pacientes com Aids (95%) possui anticorpos contra o 
CMV e as manifestações da infecção pelo vírus no sistema 
nervoso central e periférico são comuns, em geral resultando 
em encefalite. A detecção de anticorpos de classe IgG indica 
apenas contato prévio com o patógeno e aumentos 
significativos nos títulos de anticorpos IgG sugerem infecção 
recente ou reativação de uma infecção latente. Anticorpos 
IgM específicos para o CMV podem ser detectados tanto na 
infecção primária (23 a 100%) quanto nas reativações (cerca 
de 40%), entretanto, a resposta IgM pode estar 
significativamente reduzida ou mesmo ausente em 
indivíduos imunocomprometidos com infecção ativa. 


Sorologia Não há Imunoensaio Não reagente O exame é útil no diagnóstico da infecção pelo Trypanossoma 

para doença necessidade enzimático cruzi agente etiológico da doença de Chagas. Os dedos 

de Chagas/ IH sorológicos devem ser sempre correlacionados com 

soro Eletroquimio- informações clínicas. Os testes detectam anticorpos de 
luminescéncia classe IgG, marcadores de contato com o agente infeccioso, 
Westem Blot tendendo a permanecer positivos por toda a vida, 


independentemente do estágio clínico da doença. De modo 
geral, o método de Elisa tem maior sensibilidade, porém 
maior número de reações falso-positivas. A IFI é mais 
especifica, mas pouco sensível, com número maior de 
resultados falsos-negativos. O Consenso Brasileiro de 
Doença de Chagas sugere que para o diagnóstico na fase 
crônica, na qual é essencialmente sorológico, deve ser 
realizado utilizando-se um teste de elevada sensibilidade em 
conjunto com outro de alta especificidade. Para os casos de 
doença aguda, recomenda-se que em alguns laboratórios de 
referência regional (Lacen) sejam implantadas 

de maior complexidade, a partir de testes de IFI-IgM (FI 
com pesquisa de IgM), Westem Biot e eventualmente Elisa. 
Resultados discordantes entre os métodos devem sempre 
ser interpretados à luz da história clinica. 
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para hepatite 
A IgG e lgM/ 


12 IMUNOLOGIA 


Valores de referência Interpretação 


Não reagente 


A resposta sorológica ao EBV inclui anticorpos contra o 
earty antigen (anti-EA, em geral, anticorpos de pouca 
sobrevida), anticorpos contra o antígeno do capsídeo viral 
de classes IgG e IgM (anti-VCA IgG e IgM) e anticorpos 
contra o antígeno nuclear (anti-EBNA). Deste repertório, os 
anticorpos anti-VCA são os mais úteis clinicamente. Altos 
títulos de anti-VCA são uma boa evidência de infecção por 
EBV. Positividade para o IgG pode ser decorrente de 
infecção passada, de modo que os títulos de IgM devem 
ser medidos para o estabelecimento da infecção aguda. 
Anticorpos anti-EBNA, por sua vez, desenvolvem-se de 4 a 
6 semanas após a infecção, de modo que a sua 
positividade indica infecção passada e auxilia na 
investigação diagnóstica de linfomas ou anemia aplásica 
causados pelo vírus. 

O vírus da hepatite A (VHA, HAV) causa uma forma 
epidémica e esporádica de hepatite transmitida por via 
fecal-oral. A hepatite A tem um período de incubação de 
cerca de 4 semanas, costuma ter boa evolução e nunca se 
torna crônica. Anticorpos IgM específicos contra o HAV 
encontram-se quase sempre presentes no soro na época do 
aparecimento dos sintomas da doença e geralmente 
desaparecem após 3 a 4 semanas. Entretanto, em cerca de 
25% dos casos, podem permanecer por mais de 6 meses. Em 
algumas situações, os sintomas da doença podem preceder 
a detecção de IgM anti-HAV em alguns dias. Anticorpos 
anti-HAV de classe IgG persistem por longos períodos após 
a infecção e geralmente determinam imunidade ao vírus. 


Em uma infecção aguda, o AgHBs é o primeiro marcador a 
aparecer. É detectável de 4 a 8 semanas após a exposição 
80 vírus, persistindo positivo por cerca de 8 a 16 semanas. 
Nos casos que evoluem para cura, o AgHBs desaparece até 
o 6º més da doença. O anti-HBs surge cerca de 2 semanas 
após o desaparecimento do AgHBs, permanecendo positivo 
por toda a vida. Relaciona-se com a imunidade à doença. 
Titulos de anticorpos anti-HBs maiores que 10 mUI/mL 
indicam proteção contra a infecção; como é o único 
marcador que toma-se positivo após a vacinação, pode ser 
utilizado para comprovar a eficácia da vacina. Um dos 
primeiros sinais de resposta imune à infecção aguda por 
HBV é a detecção do anti-HBc total no soro, pouco tempo 
após o aparecimento do AgHBs e do AgHBe, mas antes do 
aparecimento do anti-HBs e do anti-HBe. De início, é um 
anticorpo da classe IgM que, gradativamente, vai sendo 
substituído por IgG. O anti-HBc IgM positivo indica 
infecção aguda pelo virus da hepatite B. A positividade do 
anti-HBe indica que a replicação viral é pequena ou 
ausente. O AgHBe se positiva na fase aguda da infecção 
pelo vírus da hepatite B, 1 semana após a positivação do 
AgHBs, tomando-se negativo 1 semana antes da 
negativação do AgHBs. Indica replicação viral e é um 
marcador de infectividade quando positivo. 
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para herpes 
simples 1 e 2, 
IgG e lgM/ 


para HTLV | 
e Il/soro 


bulina E 
total/soro 


Não há 


IFI 
Quimiolumi- 


Western Biot 


MEDICINA LABORATORIAL NA PRATICA MEDICA 


Recém-nascidos: 
<15 
Crianças no 1º ano de 
vida: < 15 
Criangas (1-5 anos): 
<60 


Crianças (6-9 anos): 
<90 
Crianças (10-15 anos): 


< 100 
Adultos: < 200 





O virus da hepatite C é causador de grave doença hepática 
em seres humanos, que evolui para doença crônica de 70 
a 90% dos casos. Em geral, este marcador sorológico 
aparece na circulação de 1 a 6 meses após o surgimento 
dos sinais e sintomas da doença ou elevação das 
transaminases. A presença do anti-HCV não constitui um 
diagnóstico de infecção por vírus da hepatite C, mas pode 
ser indicativo de infecção presente ou passada pelo vírus. 
Um resultado de teste negativo não exclui a possibilidade 
de exposição ao vírus C. Os níveis de anticorpos anti-HCV 
podem ser indetectáveis numa infecção recente ou em 
amostras de doentes imunocomprometidos. 


O HSV tipo 1 é o agente etiológico mais comum da maioria 
das infecções orofaciais por herpes e da encefalite por HSV. 
O HSV tipo 2 é o agente etiológico mais comum do herpes 
genital inicial e recorrente e das infecções neonatais por 
HSV. Cerca de 80% das infocções por HSV, entretanto, 
podem ser assintomáticas. Reativação de infecção por HSV 
latente é uma complicação frequente da imunossupressão 
decorrente de câncer, de Aids e em transplantados. A 
sorologia para anticorpos de classe IgG indica apenas 
contato com o vírus e deve ser interpretada à luz de outras 
informações clínicas. O teste sorológico encontra sua maior 
utilidade clínica na avaliação de pacientes imunossuprimidos 
sob suspeita de infecção disseminada ou do sistema nervoso 
central por herpes simples e na identificação de receptores 
de transplantes de órgãos soropositivos. Um aumento de 
mais de 4 vezes nos titulos de IgG ou um aumento de IgM 
geralmente indicam infecção recente. Aproximadamente 
90% da população adulta mundial tem anticorpos IgG contra 
o vírus, deste modo, a sorologia para herpes não é 
recomendada para casos clínicos rotineiros em indivíduos 
imunocompetentes. 


O HTLV-I é um retrovirus associado a doença em seres 
humanos. Os testes sorológicos são utilizados para o 
rastreamento da infecção pelos vírus HTLV-1 e 2. A 
confirmação da positividade nos imunoensaios pode ser feita 
pelo teste de Western Blot específico para o HTLV, o qual 
também discrimina o tipo de vírus causador da infecção 
(HTLV-1 ou HTLV-2). A leucemia/linfoma de células T do 
adulto (ATLL) e a paraparesia espástica tropical associada 
20 HTLV-I (HAM/TSP) são etiologicamente relacionadas à 
infecção pelo HTLV-I 


Em doenças alérgicas, os níveis séricos de IgE geralmente 
estão relacionados com a intensidade da exposição so 
alérgeno e com a gravidade dos sintomas alérgicos. Na asma 
brônquica, as concentrações encontradas são até 7 vezes 
maiores que o valor de referência. Aumentos de magnitude 
semelhante são encontrados em quadros de dermatite 
atópica. Em doenças parasitárias, particularmente aquelas 
provocadas por parasitas multicelulares, os níveis de IgE 
também esto elevados. Em alguns casos de mieloma por 
IgE, encontram-se concentrações extremamente elevadas. 
Níveis muito diminuídos de IgE ocorrem em quase todas as 
formas de hipogamaglobulinemia, às vezes abaixo do limite 
de detecção. 
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Não há Nefelometia <5 mg/L 


Não há Imunoensaio Não reagente 


Não há Hemagiutinação Não reagente 


12 IMUNOLOGIA 


ropo ao Metodologia Valores de referência Interpretação 


A PCR pertence ao grupo de proteínas de fase aguda, cujas 
concentrações de soro ou plasma aumentam no decurso de 
uma resposta geral, não específica, aos processos 
inflamatórios infecciosos e não infecciosos. A PCR é formada 
pelo fígado e, normalmente, está presente nos soros e 
plasmas normais sob a forma de oligoproteina. Vários 
quadros clínicos resultantes de lesões de tecidos, infecções 
ou inflamações podem originar valores elevados de PCR, 
entre 20 e 500 mg/L, num período de 4 a 8 horas após um 
incidente agudo. Uma vez que valores elevados de PCR 
estão sempre associados a alterações patológicas, a 
determinação da PCR possuí um elevado valor informativo 
para diagnóstico, terapia e monitoração da evolução de 
processos inflamatórios e das doenças a eles associadas. 
Valores elevados de PCR não são específicos e, por 
conseguinte, não deverão ser interpretados sem a história 
clínica completa do paciente. 

O vírus da rubéola provoca uma doença exantemética 
discreta, frequente em crianças. No adulto, em especial no 
indivíduo do sexo masculino, os sintomas podem ser mais 
graves. A infecção pelo vírus da rubéola na mulher grávida 
pode provocar anomalias congênitas graves no feto, 
principalmente se a infecção ocorrer durante o 1º trimestre 
da gravidez. Anticorpos IgM específicos para rubéola podem 
ser detectados em 100% dos pacientes entre 11 e 25 dias 
após o início do exantema, em 60 a 80% dos indivíduos entre 
15 e 25 dias após a vacinação e em 90 a 97% das crianças 
com rubéola congênita entre 2 semanas e 3 meses após o 
nascimento. Anticorpos IgM rubéola-especificos geralmente 
persistem por 20 a 30 dias após a infecção aguda ou a 
vacinação. A detecção de anticorpos IgM rubéola- 
específicos é a melhor maneira de avaliar a presença de 
anticorpos durante os primeiros 6 meses de vida em 
recém-nascidos e em crianças com rubéola congênita ou 
evidência de infecção pré-natal. Anticorpos maternos 
adquiridos passivamente em geral são perdidos (clareados) 
até os 7 meses de idade. A detecção de anticorpos IgM no 
sangue fetal geralmente não é possível no 1º trimestre de 
gestação (quando há maior risco de malformação fetal), já 
que o feto não desenvolve anticorpos IgM antes de 18 a 20 
semanas de gestação. 

Infecção por Salmonella é uma causa comum de doença 
diarreica. A infecção pode envolver o sistema hepatobiliar e 
causar outras infecções intra-abdominais, artrite, 
osteomielite e infecções dos tecidos moles. A Salmonella 
possui os antígenos “H” Hauch”) ou antígenos flagelares, e 
os antígenos “O” Cohne Hauch”) ou antígenos somáticos da 
parede celular. Tais antígenos exibem grande diversidade, o 
que torna os testes de aglutinação pouco sensíveis e pouco 
específicos, limitando seu uso clínico. Os ensaios de 
aglutinação devem ser realizados em série, a0 longo do 
tempo, para permitirem interpretação clínica útil. A prática 
de realizar-se apenas um teste sem acompanhamento clínico 
é condenável, e a cultura das fezes permanece como a 
técnica diagnóstica definitiva para doenças diarreicas 
bacterianas, suplementada pela hemocultura. 
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q — ogia (c DA ue 
| Exame/ Preparo do 
material paciente 
Sorologia Não há 
para necessidade 
sarampo/soro 
Sorologia Não há 
para sífitis/ necessidade 
soro 
VDRL/soro Não há 
necessidade 
Sorologia Não há 
para necessidade 
toxoplasmose 
IgG/IgM/soro 
Sorotogia Não há 
para vírus necessidade 
sincicial 
respiratório 
(VSR) IgG e 
IgM/soro 


MEDICINA LABORATORIAL NA PRATICA MEDICA 


Não reagente 


E a: = 


Interpretação 


O sarampo é uma doença viral exantemática aguda da 
infância, geralmente de natureza autolimitada. A doença 
envolve comumente o trato respiratório e os tecidos 
linforreticulares, incluindo erupção maculopapular, 
linfadenopatia, tosse e febre. A presença de anticorpos IgG 
dingidos contra o vírus do sarampo indica contato com este 
agente e permanece por longos períodos após a doença 
aguda, conferindo imunidade. A detecção de anticorpos IgM 
sarampo-especificos indica infecção recente (doença aguda). 


O imunoensaio treponémico é um teste específico para 
detecção de anticorpos anti-T palidum e tende a 
permanecer positivo por toda a vida após o contato com o 
agente. De acordo com a Portaria Ministerial n. 3.242 de 
2011, nos casos positivos para os testes trepdnemicos, 
realiza-se o teste VDRL ou RPR Se positivo, liberam-se os 
dois resultados; se negativo, repete-se o teste treponémico 
em outra metodologia. 


Um teste de VDRL positivo geralmente indica infecção 
recente pelo T pallidum e atividade de doença. Entretanto, o 
VDRL é um teste inespecífico e pode apresentar resultados 
falsos-positivos em pacientes com outras infecções crônicas 
e doenças autoimunes sistêmicas. O VDRL pode ser utilizado 
para acompanhamento da resposta ao tratamento, 


O Toxoplasma gondii é um protozoário parasita intracelular 
que afeta seres humanos e animais. O patógeno tem ampla 
distribuição geográfica e infecções humanas são muito 
comuns. A maioria das infecções humanas tem um curso 
particularmente em hospedeiros imunocomprometidos. A 
infecção é mais comumente adquirida pela ingestão de 
oocistos e came mal cozida, mas a ingestão de comida ou 
bebida que tiveram contato com fezes de gatos 
contaminados também é uma Importante via de infecção 
humana. A Infecção por toxoplasma é especialmente 
importante em duas situações clínicas: infecção congênita e 
infecção oportunista do sistema nervoso central em 
pacientes imunocomprometidos e com Aids. O diagnóstico 
sorológico pode ser feito com segurança por meio da 
demonstração de anticorpos de classe IgG (marcador de 
contato com o agente) e IgM (marcador de infecção recente) 
por imunoensaios. Anticorpos IgG em geral aparecem dentro 
de 1 a 2 semanas após a infecção e costumam persistir por 
toda a vida. Toxoplasmose congénita pode ser diagnosticada 
ainda in utero por meio da detecção de IgM antitoxoplasma 
no sangue fetal. A detecção de IgG em neonatos ou sangue 
fetal indica meramente a passagem de anticorpos da mãe 
para o feto por via transplacentária. 

O VSR é o causador de cerca de 70% dos casos de 
bronquiolite, a causa isolada mais comum de hospitalização 
de crianças. A infecção por VSR pode tornar-se um 
problema clínico ainda mais sério em indivíduos 
imunocomprometidos, particularmente em transplantados de 
órgãos. A detecção de anticorpos de classe IgG, IgM e IgA 
contra o VSR tem sensibilidade e especificidade de 87 e 
79%, respectivamente; entretanto, recém-nascidos podem ter 
anticorpos da mãe e isto pode dificultar a interpretação de 
testes sorológicos. O diagnóstico de infecções por VSR é 
melhor quando acompanhado da detecção do antígeno por 
métodos específicos na secreção nasofaríngea. 
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* Metodologia Valores de referência Interpretação 


Sorologia Não há Imunoensaio Não reagente 


Não há Imunoensaio Não reagente 


Não há Imunoensaio Não reagente 


mT 


CMV = citomegalovirus; IFI = imunofluorescéncia Indireta. 


Referências bibliográficas 


1. Rose NR, Hamilton RG, Detrick B. Manual Of clinical laboratory im- 
munology. 6.ed. Washington: ASM Press, 2002, 

2. Turgeon ML. Immunology & serology in laboratory medicine. 3.ed. St. 
Louis: Mosby, 2003. 


A varicela em sua forma primária é uma doença 
exantematosa altamente contagiosa, mas em geral, 
autolimitada, que acomete tipicamente crianças. Às vezes, 
pode tomar-se uma doença grave em fetos, neonatos ou 
indivíduos imunocomprometidos. A forma secundária 
(reativada) da doença é conhecida como herpes zóster e 
geralmente ocorre em adultos mais velhos, com imunidade 
comprometida. Anticorpos IgG podem ser detectados 9 dias 
após o rash cutâneo da varicela, e 10 dias após a lesão 
cutânea do herpes zóster aparecer. A resposta IgM à varicela 
é detectada após 6 ou 7 dias do início da doença clínica, e 
tem o seu pico cerca de 14 dias após. Resposta IgM ao 
zóster é detectável de 8 a 10 dias após o início dos sintomas 
clínicos e tem o seu pico por volta de 18 a 19 dias. 
Anticorpos de classe IgG tendem a permanecer por longos 
períodos após a infecção. Eventualmente, podem ocorrer 
reações cruzadas em indivíduos infectados por vírus herpes 
simples. 


Este exame é útil no diagnóstico da aspergilose invasiva em 
indivíduos imunocomprometidos. 


A dengue é uma doença viral aguda, acompanhada de forte 
cefaleia retro-orbitária, mialgia, manifestações cutâneas, 
febre alta e mal-estar. Anticorpos da classe IgG e IgM são 
detectáveis de 7 a 10 dias após o início dos sintomas. 
Existem 4 sorotipos de vírus que podem causar infecções 
isoladas, mesmo o paciente já tendo tido dengue 
previamente. Quando o indivíduo é infectado por um 
sorotipo de vírus diferente do sorotipo da primeira infecção, 
existe a possibilidade de a infecção evoluir para um quadro 
mais grave ou mesmo para a dengue hemorrágica. 
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Citologia global Idem ao campo anterior Microscopia óptica Até 15 dias de vida: até O aumento de células no LCR está 
comum em câmara de 25 cels/mm* relacionado aos processos 
Fuchs-Rosenthal Adultos: até 4 cels/ infecciosos, inflamatórios e 
mm e ausência de neoplásicos que acometem o SN. 
hemácias A presença de hemácias revela 
hemorragia subaracnoidea ou 
acidente de punção. 
Citologia específica Idem ao campo anterior Microscopia óptica Presença de linfócitos, Em linhas gerais, a pleiocitose à 


comum e coloração monócitos e alguns custa de linfócitos e monócitos 
por Leishmann, após macrófagos (hematicos indica processo inflamatório ou 


Citologia oncótica idem ao campo anterior Microscopia óptica Ausência de células A presença de células neoplásicas 
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Exame/material ep Metodologia Valores de referência Interpretação 
Imunofenotipagem Para a coleta de LCR, não é Citometria de fluxo NA A imunofenotipagem identifica e 
necessário qualquer preparo avalia antígenos celulares por 
específico. Devem ser afastadas meio da utilização de anticorpos 
hipertensão intracraniana, monocionais, permitindo o 
coagulopatias e infecções no diagnóstico de doenças onco- 
trajeto da agulha. Pacientes hematológicas e o diagnóstico 
agitados devem ser sedados. diferencial destas com processos 
Deve-se dar preferência à inflamatórios ou reacionais. A 
punção lombar com o paciente realização da imunofenotipagem 
deitado. Trata-se de um no LCR está indicada em amostras 
procedimento invasivo que com mais de 8 cels/mm'. 
requer à utilização de 
procedimentos rigorosos de 
antissepsia do campo, máscara 
e luvas estéreis. As amostras 
devem ser colocadas em tubo 
estéril. 
Proteínas totais idem ao campo anterior Colorimétrico LCR ventricular; O aumento nos teores de proteinas 
automatizado até 25 mg/dl no LCR está relacionado 
LCR cisternal: principalmente à quebra da BHE. 
até 30 mg/dl. Ocorre também quando há 
LCR lombar; aumento da síntese intratecal de 
até 40 mg/dl anticorpos e nos bloqueios à 
circulação liquórica no espaço 
subaracnoideo. 
Glicose idem ao campo anterior Colorimétrico Até 2/3 da glicemia A hipoglicorraquia ocorre quando 
automatizado há consumo celular importante, 
como nos processos infecciosos 
mediados por PMN ou nos 
processos neoplásicos. O aumento 
dos teores de glicose no LCR está 
relacionado à hiperglicemia. 
Lactato Idem ao campo anterior Colorimétrico Até 22 mg/dL O aumento dos níveis de lactato 
automatizado ocorre nos processos infecciosos 
bacterianos, na carcinomatose 
meninges e nas mitocondriopatias. 
Adenosina idem ao campo anterior Automatizado por Até 9 UIL Aumento na atividade da ADA no 
deaminase (ADA) desanimação LCR está relacionado, de forma 
enzimática inespecífica, 205 processos 
linfoproliferativos e à tuberculose. 
A especificidade para o 


diagnóstico da tuberculose é tanto 
maior, quanto maior for a atividade 


da ADA. 
Eletroforese de Idem ao campo anterior Corrida em Cellogel Pré-albumina: < 8%; Nos processos inflamatórios 
proteínas com posterior eluição albumina: 45-64% agudos, observa-se quebra da 
alfa-1: 3-7% BHE com aumento das frações 
alfa-2: 5-11% albumina, alfa-1 e alfa-2; nos 
beta (1 e 2): 13-25% processos inflamatórios crônicos, 
gama: 7-14% observa-se aumento da fração 
gama. Por meio dessa fração, 
podem-se observar perfis 
monocionais e policionais de 
produção de anticorpos. 
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Exame/material Preparo do paciente 
Pesquisa de bandas Idem ao campo anterior 
oligocionais 


Estudo da BHE Para a coleta de LCR, não é 
necessário qualquer preparo 
específico. Devem ser afastadas 
hipertensão intracraniana, 
coagulopatias e infecções no 
trajeto da agulha. Pacientes 
agitados devem ser sedados. 
Deve-se dar preferência à 
punção lombar com o paciente 
deitado. Trata-se de um 
procedimento invasivo que 
requer a utilização de 
procedimentos rigorosos d e 
antissepsia do campo, máscara 
e luvas estéreis. As amostras 
devem ser colocadas em tubo 
estéril. 


Exame Idem ao campo anterior 


direto 


Látex para bactérias Idem ao campo anterior 
(detecção de 
antígeno bacteriano) 


Coloração pelo Gram 


comum 


Reação de aglutinação 
em partículas de látex 
com anticorpos 
i dos 
grupos A, B, C, Y, W135, 
pneumococos, 
hemófilos e estrep- 
tococos do grupo B 


Valores de referência 


Ausência de bandas 
oligocionais 


Qalb <7 x 10º 

Qig <08 

Os valores obtidos são 
colocados em um 


nomograma 
logarítmico (de Reiber 
e Felgenhauer), sendo 
Qig no eixo da 
abscissa (x) e o QAlb 
no eixo da ordenada 
(y). Quatro resultados 
diferentes com podem 
ser obtidos de acordo 
com a localização do 
ponto de intersecção: 
Sem imunoprodução 
intratecal e sem lesão 
da BHE (normal). 

Há imunoprodução 
intratecal com lesão da 
BHE. 

Há imunoprodução 
intratecal sem lesão da 
BHE 

Não há imunoprodução 
intratecal, mas há lesão 
da BHE 

Ausência de 
significado clínico. 
Ausência de bactérias 


Negativo 


Interpretação 


A presença de bandas oligocionais 
no LCR é fundamental no 
diagnóstico da esclerose múltipla 
e outras doenças inflamatórias do 
SN. É imprescindível a realização 
concomitante do exame no soro. O 
comprometimento do SN só pode 
ser diagnosticado se as bandas 
estiverem presentes 
exclusivamente no LCR ou então 
no LCR e no soro, desde que não 
haja quebra da BHE. 

A análise da permeabilidade da 
BHE é importante no diagnóstico 
das patologias inflamatórias e 
infecciosas do SN. A simples 
presença de anticorpos ou de 
marcadores inflamatórios no LCR 
não indica que haja produção 
intratecal desses elementos. É 
necessário certificar-se de que 
não houve passagem pela BHE e 
esses elementos foram 
sintetizados no SN. 

Uma vez que a albumina é 
produzida unicamente no figado, a 
sua concentração no LCR exprime 
bem o estado da BHE e, por essa 
razão, o quociente de albumina é 
utilizado como parâmetro para 
essa avaliação. 


A presença de bactérias no 
sedimento liquórico indica 
processo infeccioso bacteriano ou 
contaminação da amostra. Os 
demais elementos que compõem o 
exame do LCR são fundamentais 
para o diagnóstico. A sensibilidade 
do exame bacterioscópico direto 
no LCR é em tomo de 40 a 70%. 


Exame rápido com sensibilidade 
que varia de 33 a 100%, 
dependendo do agente etiológico 
e do reativo empregado e com alta 
especificidade (acima de 96%). 
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EE AT OD Pa pel ÃO a CSPE IS 
Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência Interpretação 
Cultura para Idem ao campo anterior Semeadura e Negativo Em virtude da baixa quantidade de 
bactérias crescimento em ágar patógenos no LCR, a sensibilidade 
chocolate do crescimento de bactérias em 
meio de cultura é de 70 a 85%. 
Exame Idem ao campo anterior Coloração pelo Ausência de A sensibilidade deste exame no 
micobacterioscópico Ziehi-Neelsen micobactérias LCR é baixa, da ordem de 30 a 
direto 40% e depende do volume 
analisado e do numero de 
punções realizadas. 
Cultura para Idem ao campo anterior Semeadura e Negativo Considerado o exame padrão-ouro 
micobactérias crescimento em meio no diagnóstico da meningoen- 
de Lowenstein (sólido) cefalite tuberculosa, apresenta 
e Bactec (liquido). sensibilidade de 50 a 70%, 
dependendo do volume colhido ¢ 
do número de punções realizadas. 
Exame micológico Para a coleta de LCR, não é Microscopia óptica Ausência de leveduras A análise microscópica do LCR 
direto necessário qualquer preparo comum pode mostrar a presença de 
específico. Devem ser afastadas Criptococcus sp ou Candida sp, 
hipertensão intracraniana, evidenciando infecção do SN por 
coagulopatias e infecções no esses agentes ou contaminação 
trajeto da agulha. Pacientes da amostra, no caso da Candida. 
agitados devem ser sedados. 
Deve-se dar preferência à 
punção lombar com o paciente 
deitado. Trata-se de um 
procedimento invasivo que 
requer a utilização de 
procedimentos rigorosos de 
antissepsia do campo, máscara 
e luvas estéreis. As amostras 
devem ser colocadas em tubo 
estéril. 
Exame micológico Idem ao campo anterior Microscopia óptica Ausência de leveduras A presença de leveduras com 
- tinta da China comum de amostra de cápsula glicoproteica indica 
LCR corado com tinta infecção pelo Criptococcus 
Nankin neoformans. 
Pesquisa de Idem ao campo anterior Reação de aglutinação  Até1/1 Teste de alta sensibilidade e 
antígeno solúvel do em partículas de látex especificidade para detectar a 
Criptococcus presença de antígeno de 
neoformans Criptococeus no LCR. É importante 
para o diagnóstico e para o 
controle de tratamento da 
neurocriptococose. 
Cultura para fungos Idem ao campo anterior Semeadura e Negativo Sensibilidade para criptococose e 
crescimento em ágar candidíase: 80-100%, 
Sabouraud Sensibilidade para fungos em 
geral; 25-73% (exceto criptococo) 
em até 30 dias. 
VDRL Idem ao campo anterior Reação de floculação Não reagente Em virtude da baixa sensibilidade, 
não treponémica para 8 reação positiva indica o 
a detecção de comprometimento do SN pela 
anticorpos anti- sífilis, enquanto que a negativa 
Treponema paliidum não afasta. 
imunologia para idem ao campo anterior Aglutinação para sífilis Não reagente: < 1:8 É imprescindível a realização 
sífilis por partícula de Reagente: > 1:8 concomitante do exame no soro. 
gelatina 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia 
Imunologia para Idem ao campo anterior Elisa (igG) 
esquistossomose 
Imunologia para idem ao campo anterior Elisa (IgG) 
HTLV1 e 2 
Imunologia para Idem ao campo anterior Elisa (09G) 
cisticercose 
Imunologia para Para a coleta de LCR, não é Elisa (IgM e IgG) 
herpes vírus 1 € 2 necessário qualquer preparo 
específico. Devem ser afastadas 
hipertensão intracraniana, 
coagulopatias e infecções no 
trajeto da agulha. Pacientes 
agitados devem ser sedados. 
Deve-se dar preferência à 
punção lombar com o paciente 
deitado. Trata-se de um 
procedimento invasivo que 
requer a utilização de 
procedimentos rigorosos de 
antissepsia do campo, máscara 
e luvas estéreis. As amostras 
devem ser colocadas em tubo 
estéril 
PCR para M. idem ao campo anterior Pesquisa de DNA de 
tuberculosis M. tuberculosis por 
PCR em tempo real 
PCR para CMV Idem ao campo anterior Pesquisa de DNA de 
CMV por PCR 


Valores de referência 


Não reagente 


Indetectável 


Indetectável 


imprescindível a realização 
concomitante do exame no soro. 


A reação positiva indica a 
presença de anticorpos anti-HTLV 
1/2 no LCR. Para maior precisão 
diagnóstica, a BHE precisa ser 
estudada. É imprescindível a 
realização concomitante do exame 
no soro, 


A reação positiva indica a 
presença de anticorpos anti- 
cisticerco no LCR. Caso a lesão 
cisticercótica não esteja próxima 
80 espaço liquórico, pode-se 
observar resultado falso-negativo 
da reação. Para maior precisão 
diagnóstica, a BHE precisa ser 
estudada. É imprescindível a 
realização concomitante do exame 
no soro. 


A reação positiva indica a 
presença de anticorpos anti- 
herpes vírus 1/2 das respectivas 
classes no LCR. Os anticorpos de 
classe IgM podem ser detectados 
no LCR a partir do 3º dia de 
infecção. Para maior precisão 
diagnóstica, a BHE precisa ser 
estudada. É imprescindível a 
realização concomitante do exame 
no soro. 


O PCR não substitui a baciloscopia 
e cultura. O resultado positivo 
indica a presença do agente no 
material examinado. O teste 
detecta agentes do complexo 


Mycobacterium 
tuberculosis, M. bovis, M. 
africanum, M. micro). O resultado 
negativo não é suficiente para 
afastar a infecção. A sensibilidade 
é em torno de 70%. 


Infecção neurológica frequente 
associada à imunodepressão, que 
pode causar meningoencefalites, 
mielites e radiculites. Apresenta 
sensibilidade de 79% e 
especificidade de 95%. 
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Exame/material Preparo do paciente Metodologia Valores de referência Interpretação 
PCR para Idem ao campo anterior Pesquisa de DNA de Indetectável O exame de PCR no LCR permite o 
adenovirus adenovirus por PCR diagnóstico do processo viral, 
qualitativa evitando que o paciente seja 
tratado desnecessariamente com 
agentes antimicrobianos. O 
resultado positivo indica a presença 
do agente na amostra pesquisada. 
Resultados negativos podem não 
indicar ausência de infecção e 
estar em quantidade abaixo do 
limite de detecção do método. 


PCR para arbovirus Idem ao campo anterior Pesquisa de DNA de Indetectável O exame de PCR no LCR permite o 
arbovírus por PCR diagnóstico do processo viral, 





PCR para Para a coleta de LCR, não é Pesquisa de DNA de Indetectável Os enterovírus podem causar 

enterovirus necessário qualquer preparo enterovirus por PCR meningite asséptica, doença 
específico. Devem ser afastadas qualitativa paraiítica, encefalite e 
hipertensão intracraniana, encefalomielite, Os enterovirus não 
coagulopatias e infecções no pólio são responsáveis por 80 a 
trajeto da agulha. Pacientes 92% das meningites assépticas, 
agitados devem ser sedados. que clinicamente podem ser muito 
Deve-se dar preferência à semelhantes às meningites 
punção lombar com o paciente bacterianas com agente etiológico 
deitado. Trata-se de um identificado, e por 8 a 10% das 
procedimento invasivo que encefalites com quadro clínico 
requer a utilização de semelhante ao da encefalite 
procedimentos rigorosos de herpética, inclusive com sequelas. 
antissepsia do campo, máscara A sensibilidade é da ordem de 86 
e luvas estéreis. As amostras a 100%, e a especificidade, de 92 a 
devem ser colocadas em tubo 100%. 


PCR para herpes Idem ao campo anterior Pesquisa de DNA de Indetectável Os herpes vírus (HSV-1 e HSV-2) 
vírus 1e2 herpes simples vírus 1 são responsáveis por 0,5 a 3% dos 
e 2 por PCR em tempo casos de meningite viral aguda. 
real São quadros autolimitados, 

todavia, quando cursam com 
encefalite, e nos casos de 
meningite neonatal, são 
potencialmente fatais. O exame de 
PCR para herpes simples 1 e 2 
mostra-se técnica específica 
(100%) e sensível (98%) para o 
diagnóstico em LCR, considerada 
hoje como padrão-ouro. O 
resultado deve ser interpretado no 
contexto clínico do paciente, 
sendo positivo dentro de 24 h do 
início dos sintomas de encefalite, 
podendo persistir por 1 semana 
após o início do tratamento. 
Resultados negativos podem não 
indicar ausência de infecção, e 
pode estar em quantidade abaixo 
do limite de detecção do método. 
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PESA 


Exame/material Preparo do paciente 

PCR para Idem ao campo anterior 

toxoplasmose 

PCR para Epstein idem ao campo anterior 

Barr virus (EBV) 

PCR para virus Para a coleta de LCR, não é 

varicela zóster (VZV) necessário qualquer preparo 
específico. Devem ser afastadas 


PCR para JC vírus 


Pesquisa da 
proteína 14.33 


hipertensão intracraniana, 
coaguiopatias e infecções no 
trajeto da agulha, Pacientes 
agitados devem ser sedados. 
Deve-se dar preferência à 
punção lombar com o paciente 
deitado. Trata-se de um 


Idem ao campo anterior 


Metodologia 

Pesquisa de DNA de T | Indetectável 
gondii por PCR 

Pesquisa de DNA de Indetectável 
EBV por PCR em 

tempo real 

Pesquisa de DNA de Indetectável 
VZV por PCR 

qualitativa 

Pesquisa de DNA de Indetectável 
JC vírus por PCR 

Immunobloting Negativa 


Valores de referência 


Interpretação 


A neurotoxoplasmose é a infecção 
oportunista mais frequente nos 
indivíduos HIV positivos. O exame 
de PCR para T gondi no LCR é um 
importante método auxiliar no 
diagnóstico, apresentando 
sensibilidade de quase 100% e 
especificidade de 
aproximadamente 90%. 


O EBV pode ser o agente etiológico 
responsável por meningites, 
encefalites, síndrome de 
Guillain-Barré, polirradiculoneurites, 
mielorradiculites e encefalomie- 


quantidade abaixo do limite de 
detecção do método. 


Exame importante no diagnóstico 
da LEMP, causada pela reativação 
da infecção pelo JC vírus no SN e 
considerada uma infecção 
oportunista em pacientes HIV 
positivos. Dada a alta frequência 
da presença do JC vírus na 
população, a positividade da 
reação só deve ser considerada 
em pacientes que apresentem 
sintomas sugestivos da infecção 
neurológica. 

O aumento dos níveis da proteína 
14.3.3 no LCR é um dos critérios 
diagnósticos da doença de 
Creutzfeldt-Jakob. Algumas 
situações, como a encefalite de 
Hashimoto e os acidentes 
vasculares hemorrágicos podem 
cursar com aumento transitório da 
proteína 14.3.3 no LCR 


continua 
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Valores de referência 
Elisa Proteína beta-amiloide A diminuição dos teores de 
(AB 1-42) > 540 pg/ml proteína amiloide associada sos 
Proteína Tau: aumentos dos teores das proteínas 
< 450 pg/mL Tau e fosfo Tau é considerada um 
Proteína fosfo Tau: marcador sensível e específico 
< 61 pg/L para a DA Alterações isoladas dos 
teores dessas proteínas podem 
ocorrer em outras situações 
degenerativas do SN. 
Verificação de idem ao campo anterior Verificação das Em decúbito lateral, a A verificação das pressões faz 
pressões pressões de saída (Pl) PI varia entre 5 e 20 parte da propedéutica liquórica e 
do LCR por meio do cm/H,O caPFécerca é útil no diagnóstico de regimes 
mandmetro de Claude da metade da Pl, após _hipertensivos ou hipotensivos do 
(em cm/H,0) com o a retirada de 7 mL SN. 
paciente calmo e da Em posição sentada, 
pressão final (PF), após em adultos, o valor da 
a retirada de 7 mL de PI pode atingir até 
LCR 45 cm/ H,O 
Pesquisa de Para a coleta de LCR, não é Verificação das Prova de Stookey: com Quando a compressão da jugular 
bloqueio do canal necessário qualquer preparo pressões de saída do 8 agulha posicionada não modifica a pressão do LCR, 
raquimedular (prova especifico. Devem ser afastadas LCR por meio do no canal raquimedular, tem-se um bloqueio completo do 
de Stookey e hipertensão intracraniana, manômetro de Claude a compressão das canal raquimedular. Nos bloqueios 
variante de Kennedy  coagulopatias e infecções no (em cm/H,0) com o jugulares durante 10 parciais, o aumento verificado é 
e Kaplan) trajeto da agulha, Pacientes paciente calmo e segundos dobra o pequeno, inícia-se após curta 
agitados devem ser sedados. concomitante valor da PI laténcia, persiste após certo 
Deve-se dar preferência à compressão das Interrompida a período cessada a compressão 
punção lombar com o paciente  jugulares compressão das jugular e/ou diminui lentamente 
deitado. Trata-se de um jugulares, os valores (tempo maior que 30 segundos), 
procedimento invasivo que pressóricos retornam nem sempre retornando ao valor 
requer a utilização de ao registrado no início da Pl, mantendo-se acima dele. 
procedimentos rigorosos de entre 10 e 20 segundos Na suspeita de bloqueio cervical 
antissepsia do campo, máscara Variante de Kennedy- parcial, a prova manométrica deve 
€ luvas estéreis. As amostras Kaplan: com o paciente também ser efetuada segundo a 
devem ser colocadas em tubo sentado, comparam-se variante de Kennedy e Kaplan. 
estéril os resultados da prova 
realizada com a 
cabeça em retroflexão, 
anteflexão, 
intermedioposição e 
lateralizada para a 
direita e para a 
esquerda 
Tap teste idem ao campo anterior Verificação das O resultado é positivo O teste tem como função principal 
pressões de saída, após quando há melhora auxiliar na confirmação 
a retirada de 7 mL, de objetiva nas medidas diagnóstica e prognóstica da 
20 mL e PF pormeiodo de marcha e/ou hidrocefalia de pressão normal. 
manômetro de Claude cognitiva Quando este é positivo, reflete 
(em cm/H,0) com o uma chance maior de o paciente 
paciente calmo. Antes se beneficiar do tratamento 
da coleta, é realizado cirúrgico de colocação da válvula. 
um estudo da marcha e 
uma avaliação 
neuropsicológica. 
Posteriormente à 
punção lombar, as 
mesmas avaliações são 
repetidas. 
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BHE = barreira hematoencetálica; LCR = líquido cefalorraquidiano; RN = recém-nascido; SN = sistema nervoso; PMN = polimorfonuciear, CMV = citomegalovirus: 
PCR = reação da polimerase em cadela (polymerase chain reaction); LEMP = leucoencefalopatia multifocal progressiva. 
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Marcadores Tumorais 
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— Tabela, Marcadores tumorais. 
Alfafetoproteina/soro Não é necessário jejum  Eletroquimio- Até 10 ng/ml. Elevado nos hepatocarcinomas, em 
— tumores associados ao TGI e em 
neoplasias de células germinativas. 
Pode ser um pouco elevado em 
patologias benignas, como hepatite 
crônica e cirrose, e na gravidez (permite 
a detecção precoce de anencefalia, 


espinha bifida e sindrome de Down). Útil 
no estadiamento pré-cirúrgico e na 
monitoração pós-cirúrgica em casos das 
patologias malignas. 
Ac anti- Não é necessário jejum Eletroquimio- Até 40,0 U/mL Presente, com grande frequéncia, em 
tireogiobulina/soro luminescência pacientes com doenças autoimunes da 


Antígeno cárcino Não é necessário jejum  Eletroquimio- Até 5,0 ng/mL (não fumantes) Marcador tumoral não específico, usado 

embrionário luminescência Até 10,0 ng/mL (fumantes) em associação com outros marcadores: 

(CEA)/soro CEA + CA 19-9 (carcinomas do TGD), 
CEA + CA 15-3 (carcinoma de mama), 
CEA + CA 125 (carcinoma de ovário). 
Maior interesse no estadiamento e no 
prognóstico de carcinoma colorretal. 
Elevado (< 10,0 ng/mL) em doenças 
benignas do intestino, do pâncreas, do 
fígado, dos pulmões e em fumantes. 


Antigeno Coletar o sangue antes —_ Eletroquimio- Não definido Utilizado juntamente com a dosagem de 

prostático de biópsia ou toque luminescéncia PSA total para diferenciar patologias 

especifico livre/ retal malignas (adenocarcinoma) de 

soro Não ter ejaculado nas patologias benignas (prostatite e 

últimas 48 horas hipertrofia) em pacientes com valores de 

PSA total entre 2 e 20 ng/mL (zona 
“cinza”. A determinação do PSA livre 
permite melhor discriminação entre os 
dois grupos de patologias, pelo cálculo 


da relação entre a fração livre e a total. 
Não se deve realizar a dosagem de PSA 
livre em pacientes que estejam em 
terapia ou com diagnóstico de 
adenocarcinoma prostático. 
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específico total/soro 


Beta-2- 


CA 125/soro 


ESSE Metodologia 
Coletar o sangue antes  Eletroquímio- 


de biópsia ou toque luminescência 


Não ter ejaculado nas 
últimas 48 horas 


Não é necessário jejum Quimio- 
luminescéncia 


Não é necessário jejum  Eletroquimio- 
luminescéncia 


Não é necessário jejum Eletroquimio- 
luminescência 


Valores de referência 
Até 4,0 ng/mL 


Inferior a 1,7 mog/mL 


Até 35,0 U/mL 


Até 30,0 U/mL 


Interpretação 


PSA é orgão-específico, mas não 
tumor-especifico, uma vez que se eleva 
também em patologias benignas da 
próstata (hipertrofia e prostatite). A 
principal aplicação é na monitoração e na 
avaliação da resposta à terapia para 
adenocarcinoma de próstata e também 
de pacientes portadores de hipertrofia, 
com o intuito de detectar a presença de 
adenocarcinoma o mais rapidamente 
possível. Sua dosagem é Util como 
screening de homens com mais de 50 
anos. 


Níveis elevados de beta-2- 
microgtobulina são encontrados em 
pacientes portadores de doenças 
linfoproliferativas (mieloma múltiplo, 
leucemia crônica da células linfocitárias, 
doença de Hodgkin, linfomas não 
Hodgkin), doenças autoimunes (LES, 
síndrome de Sjégren, doença de Crohn, 
artrite reumatoide), IRC, hepatites e 
outras doenças infecciosas, com 
especial interesse para pacientes 
portadores de aids. Útil no 
acompanhamento de pacientes 
transplantados. 


Útil na monitoração e na resposta de 
pacientes em tratamento para 
adenocarcinoma seroso do ovário. 
Quanto mais elevado, maior o estágio da 


Também se eleva em patologias benignas 
ginecológicas (endometriose, cistos 
ovarianos, mioma e cervicite), doenças 
autoimunes, hepatites, pancreatite 
crônica, cirrose e gravidez. 


Elevado em carcinoma de mama. Útil no 
prognóstico e monitoração da resposta 
ao tratamento, 

Sua elevação indica detecção precoce 
de recorrência possibilitando o 
tratamento prévio do carcinoma de 
mama nos estágios Il e Ill. Possui grande 





“Tabela. AV Ap —— tumorais (continuação) 
— era Marcadores turr x ——— error treed rata ) 


CA 72-4/soro 


CYFRA 21-1/soro 


Preparo do paciente Metodologia 
Não é necessário jejum  Eletroquimio- 
luminescéncia 


Não é necessário jejum Eletroquimio- 
luminescência 


Não é necessário jejum  Eletroquimio- 
luminescência 


Jejum de 8 horas Quimio- 


luminescência 


Valores de referência 
Até 370 U/mL 


Até 6,9 U/mL 


Até 3,3 ng/ml. 


Adultos: até 115,0 pg/ml. 
Recém-nascidos: 119 a 141 
pg/mL 
Pré-púberes e púberes: 

a jejum de 3 a 4 horas: 9 a 109 


pg/mL; 

a jejum de 5 a 6 horas: 8 a 76 
pg/mL; 

s jejum de 8 horas ou mais: O 
a 47 pg/mL 


14 MARCADORES TUMORAIS 


Interpretação 


Marcador tumoral de escolha para 
carcinoma de pâncreas e vias biliares. 
Embora não haja correlação entre a 
concentração do CA 19-9 e a massa 
tumoral, valores acima de 10.000 U/mL 
indicam a ocorrência de metástases. Em 
associação com CEA e CA 72-4 para 


patologias malignas de mama, de ovário e 
de pulmão e em patologias benignas, 
como pancreatite, cirrose e colestase. 
Marcador tumoral com boa sensibilidade 
para carcinomas do TGI; útil na 


podendo ser utilizado juntamente com o 
CA 125, para diferenciação entre 
adenocarcinoma seroso e mucinoso. 
Pode ser elevado em tumores 
pulmonares. Raramente é elevado em 
patologias benignas. 

Principal utilização na monitoração de 
tratamento de câncer de pulmão (non 
smail ceil lung cancer) e no câncer 
mioinvasivo da bexiga. Altos valores 
desse marcador indicam um estágio 
avançado do tumor e mau prognóstico. 
O sucesso da terapia é indicado por um 
rápido decaimento nos níveis desse 


doença é frequentemente mostrado 
antes, pelo aumento do CYFRA por 
sintomas clínicos ou imagens 
radiológicas. 

Principal aplicação na detecção da 
síndrome de Zollinger-Ellison (tumor 
secretor de gastrina). Altos níveis basais 
são também encontrados na anemia 


(com secretina, glucagon e cálcio), 
quando se avaliam disfunções do TG! 
relacionadas a dispepsia, úlceras 
gástrica e duodenal. 


continua 
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Exame/material Preparo do paciente Valores de referência 


Relação PSA livre/ Não é necessário jejum Cálculo < 0,16 = alto risco para CA 
total/soro próstata 
> 0,25 = baixo risco para CA 
próstata 
Entre 0,16 e 0,25 = 
correlacionar com outros 
dados clínicos 


Tireogiobulina/soro Não é necessário jejum Eletroquimio- Até 55,0 ng/mL 
luminescéncia 





Interpretação 

Cálculo utilizado para auxiliar na 
diferenciação de patologias benignas de 
patologias malignas da próstata. Em 
pacientes com HPB tem-se 30% de PSA 
livre para 70% de PSA complexado; 
pacientes com adenocarcinoma têm 
10% de PSA livre para 90% de PSA 
complexado. 
Marcador tumoral de escolha no 
diagnóstico e, especialmente, no 
seguimento de câncer da tireoide 
(papilifero e folicular), com ou sem 
metástases. Espera-se que após terapia 
(cirúrgica e/ou radioterapia) bem- 
sucedida, seus níveis fiquem 
indetectáveis. 


TGI = trato grastrointestinat; HPB: hiperplasia protética benigna; PSA = antígeno prostático específico; CYFRA = antígeno CYFRA. 


Referências bibliográficas 


1. Jacob DS, Oxley DK, DeMott WR. Laboratory test handbook. 5. ed. 
Hudson: Lexi-Comp. Inc., 2001. p.96- 510. 

2. Molina R, Filella X, Augé JM, Escudero JM. Clinical value of tumor 
Markers, Berlin: Roche Diagnostics, 2011. p.13-16. 
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Anal swab 


Biópsia retal 


Preparo do paciente 


O paciente pode coletar fezes produzidas 
espontaneamente ou com a ingestão de 
purgativo salino, sob indicação médica. 
Recomendam-se 6 coletas seriadas, em 
dias ahemados, no período máximo de 14 
dias. As amostras devem ser enviadas 
para o laboratório logo após a coleta As 
amostras também podem ser conservadas 


higiene íntima. Não utilizar pomadas, 
cremes ou talco na região perianal ou 
vaginal até 3 dias antes da coleta. Não 
fazer uso de antiparasitários até 2 
semanas antes da coleta, Para aumento 
da sensibilidade do método, recomenda- 
se realizar coletas seriadas em 3 dias 
consecutivos 


A coleta dos fragmentos da mucosa retal 
é realizada pelo médico proctologista, 
por meio de retoscopia 


Exame microscópico Negativa 
de fragmentos de 

mucosa retal, a nível 

da válvula de Houston 


A amebiase intestinal é uma parasitose 
frequente em nosso meio. A amebiase 
extraintestinal é mais rara e pode 
acometer vários órgãos, como fígado, 
cérebro e outros, mas o órgão acometido 
com maior frequência é o fígado. A 
positividade dos casos de ameblase 
extra-hepática não é correlacionada com 


O teste é útil no diagnóstico de Enterobius 


liberados na região anal ou perianal, 
quando as fêmeas grávidas migram para 
ovipor nesta região, causando o 
incômodo prurido anal. 


migração de ovos pela mucosa até a luz 
do intestino na região perianal, próxima à 
válvula de Houston. Isso ocorre logo após 
a oviposição determinando o encontro 
destes ovos não só nas fezes, mas 
também em fragmentos de mucosa 
retirados desta região. 

Nas fases avançadas da doença (fase 
hepática, hepatoesplênica), podem 
aparecer na mucosa os granulomas que 
contêm os ovos viáveis ou não viáveis 
desse helminto. 
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E RIR DES 
Exame/ 
material 
Pesquisa de 
Blastocystis spp 


Pesquisa de 
Cyclospora sp 


Pesquisa de 


* Tabela. Parasitologia clinica 


— a A AE, 





Preparo do paciente 


Coletar 3 amostras de fezes, de 3 
evacuações diferentes ou em 3 dias 
sequenciados ou altemados. Alguns 
medicamentos, como antibióticos, 
antiparasitários e ácido acetilsalicílico, 
podem interferir no resultado desta 
pesquisa. Os sais de contraste 
radiológico bismuto, bário, magnésio e 
carbonato de cálcio também interferem 
e, se houver uso deles, esperar 3 dias 
para fazer a coleta 


Coletar 3 amostras de fezes, de 3 


Coletar 3 amostras de fezes, de 3 
evacuações diferentes ou em 3 dias 
sequenciados ou altemados. Podem 
interferir no resultado do paciente: 
antibióticos, ácido acetilsalicílico ou 
antiparasitários. Os sais de contraste 
radiológico bismuto, bário, magnésio e 
carbonato de cálcio também interferem 


antiparasitários ou ácido acetilsalicílico. 
Os sais de contraste radiológico bismuto, 
bário, magnésio e carbonato de cálcio, 

também interferem 


Coletar o sangue em tubo com EDTA e 
sangue da polpa digital ou calcanhar (4 
lâminas) para a concentração por meio 
da gota espessa. Em pacientes 
internados com suspeita de malária, 
pode-se coletar a amostra de sangue 
pouco antes do pico febril. 

Nos casos com suspeita de filariose, a 
coleta do sangue para o esfregaço e 
para a gota espessa deve deve sor feita 
no período notumo das 23 às 2h 
(paciente deverá permanecer em 
repouso até a coleta) 


tricrômio e Leishman 


Faust et al. 
Coloração de Kinyoun 


Faust et al. 


Kinyoun 


Coloração pelo 
Leishman 


— — — 


Valores de 
referência 


Negativo 


= 


Interpretação 


A patogenicidade e a colonização do 
Blastocystis spp é discutível, assim como 
sua relação com o número de organismos 
presentes no exame parasitológico, em 
razão de possível existência de cepas 
virulentas ou não. Blastocystis spp 
prevalece em paises em desenvolvimento, 
e pacientes infectados podem ser 
assintomáticos, ou ainda apresentarem 
distúrbios gastrointestinais. Atualmente é 
apontado como infecção oportunista em 
pacientes imunossuprimidos. 
Cyptosporidium sp, coccídeo responsável 
pelos casos de diarreia moderada a intensa 
bastante grave que pode culminar com a 
morte em pacientes imunossuprimidos. Em 
indivíduos imunocompetentes e em 
crianças, causa quadro diarreico grave, 
com duração de 2 semanas 
aproximadamente e cura espontânea. Pode 
ocorrer a contaminação hídrica, 

O teste baseia-se na propriedade 
álcool-ácido variável dos oocistos. 


Em algumas diarreias com muco ou não, 
ocorre liberação de leucócitos na amostra 
fecal, que podem ser identificados e 
quantificados por meio do exame com 
coloração e microscopia. Nas diarreias 
bacterianas, há o encontro de 
polimorfonucleares e, nas virais, de 
linfomononucleeres. Nas diarreias por 
parasitas as fezes diarreicas podem 
conter acúmulo de eosinófilos e cristais 
de Charcot Leyden. 


Poderão sor pesquisados hematozoários 
em casos de febre a esclarecer e sempre 
que paciente for proveniente de zona 
endémica de hemoparasitas, como 
malária, filariose, leishmaniose, doença de 
Chagas e outras. Pacientes apresentam 
como sintomas: calafrios, febre, sudorese, 
mal-estar a esclarecer ou dados 
epidemiológicos compatíveis. 

São pesquisados os Plasmodium vivax, P. 
ovak, P. falciparum, P. malariae, P. knowlesi, 
além da pesquisa de Trypanosoma cruzi, 
de microfilárias e Babesia sp. para 
pacientes a serem submetidos a 
transplantes cardíaco, renal, hepático ou 
imunossuprimidos é indicada a pesquisa 
de hemoparasitas. 


continuas 














— Tabela. Parasitologia cínica (continuação) — 
Exame/ Valores de 
material Preparo do paciente Metodologia 
Identificação de Mo é necessário Microscopia direta Não há 
vermes 
Pesquisa de Coletar amostra fecal, não é necessário Faust et al. Negativa 
oocistos de jejum. Podem interferir no resultado do Coloração pelo 
Cystoisospora paciente: antibióticos, ácido Kinyoun 
sp acetilsalicílico ou antiparasitários. Os sais 

de contraste radiológico bismuto, bário, 

magnésio e carbonato de cálcio também 

interferem 
Kato-Katz Coletar 3 amostras de fezes, de 3 Método de Kato-Katz Ausência 
- contagem de ' evacuações diferentes ou em 3 dias de 
ovos de sequenciados ou altemados. parasitas 
Schistosoma Recomenda-se não utilizar ou O ovos/g 
mansoni medicamentos como antiácidos, laxantes, de fezes 

antidiarreicos, antiparasitários, bismuto, 

bário, magnésio e carbonato de cálcio. 

Se estiver fazendo uso deles, abster-se 

durante 3 dias, para então coletar a 

amostra 
Pesquisa de Não é necessário Rugai modificado Negativa 
larvas Direto 

Cultura em ágar 
(Arakaki) 

Pesquisa de Coleta de fezes diarreicas, líquidas, Coloração pelo Ausentes 
leucócitos pastosas, formadas. Sugere-se Leishman ou raros 

especificar na solicitação de exame 

quando o paciente estiver fazendo uso 

de medicações anti-inflamatórias ou 

antibióticos, assim como a medicação e 

a dosagem 
Pesquisa de Coletar o sangue em tubo com EDTA Gota espessa Negativa 
microfilárias (tampa roxa) e sangue da polpa digital Esfregaço sanguíneo 

ou calcanhar (4 lâminas) para a corados e a fresco. 

concentração por meio da gota espessa. Coloração de Leishman 


Esta coleta de sangue para o esfregaço e 
para a gota espessa devem ser feitas no 
período notumo das 23 às 2h (paciente 
deverá permanecer em repouso até a 
coleta) 
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Alguns vermes são eliminados nas fezes e 
podem também aparecer em cavidades 
do organismo e saírem para o melo 
exterior, sendo encontrados isolados ou 
em meio às fezes ou de qualquer outro 
material biológico. Os principais são 
Ascaris, Oxyurus e Taenia, além de outros 
menos frequentes. 


A Oystoisospora sp é um coccideo 
causador de infecção intestinal grave em 
imunodeprimidos. Ocorre também em 
pacientes imunocompetentes, porém o 
quadro de diarreia prolongada e a 
síndrome de má absorção são 
autolimitados e menos grave. Pode 
provocar eosinofilia. 


O método de Kato-Katz é bastante 
sensível na detecção de ovos de 
helmintos e, de acordo com a OMS, é o 
método de escolha para detectar ovos de 
Schistosoma mansoni, Ascaris lumbricoides 
e T trichiura. Esta contagem de ovos é útil 


As larvas de Strongyloides stercoralis ou 
ancilostomídeos fazem o ciclo pulmonar e 
podem aparecer em secreções 
pulmonares, escarro, lavado bronco- 
alveolar e em outros liquidos, secreções 
ou materiais biológicos de pacientes 
portadores de HIV, HTLV, em 
imunossupressão, quimioterapia, outras 
medicações, transplantados ou mesmo 
em pacientes imunocompetentes. 

Nas diarreias, principalmente as 
mucossanguinolentas, pode ocorrer 
liberação de leucócitos, os quais podem 
ser identificados e quantificados pelo 
exame. Nas diarreias bacterianas, à 
probabilidade de encontro de 
polimorfonucicares é maior e nas 
diarrelas virais, de linfomononucicares. 


Paciente com linfedema em membro 
inferior, escroto, membro superior ou 
outras regiões; proveniente de regiões 
endémicas e com presença de mosquito 
Culex fatigans, ocorre a contaminação. A 
migração das microfilárias dos vasos 
linfáticos para a circulação periférica 
ocorre no período notumo, por isso, o 
paciente necessita ficar em repouso e a 
amostra deve ser coletada nesse período. 


continua 
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Pesquisa de 
parasitas 


Pesquisa de 


Protoparasito- 
lógico de fezes 
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Não é necessário 


Coletar o sangue em tubo com EDTA e 
sangue da polpa digital ou calcanhar (4 
lâminas) para a concentração por melo 
da gota espessa. Em pacientes 
intemados com suspeita de malária, 
pode-se coletar a amostra de sangue 
pouco antes do pico febril. Não há 
necessidade de jejum 


Coletar amostra de fezes de 3 
evacuações diferentes e colocar no 
frasco coletor universal, preenchendo 
1/3 dele. Também podem ser coletadas 
de dias diferentes e sequenciados ou a 
cada 2 dias, no período de 10 dias. 
Recomenda-se não utilizar 
medicamentos antiácidos, antidiarreicos, 
antiparasitários e antibióticos, além dos 
contrastes ou sais de bismuto, magnésio, 
bário e carbonato de cálcio por 2 dias 
antes da coleta. 

Amostra fecal não deve ser contaminada 
com água, urina ou solo. 

Amostra fecal não deve ser congelada. 
Materiais são inadequados quando: (1) 
diferem do solicitado no pedido de 


Métodos de 


Entamoeba histolytica, 
Cryptosporidium 


Negativo 





Pacientes com microsporidia poderão 
apresentar sintomas gastrointestinais, 
como diarreia, náuseas e vômitos, além de 
dores abdominais. A localização do 
microsporídia no organismo determina 
onde deverá ser feita a pesquisa deste 
microrganismo, nas fezes, na urina, em 
secreções oculares e outros. Podem ser 


ainda é difícil. 


Alguns vermes são eliminados nas fezes, 
outros são eliminados para o meio 
exterior pelas cavidades do organismo, 
como ouvidos, nariz, ânus. Devem ser 
adequadamente armazenados em solução 
fisiológica e encaminhados para 
identificação. Os principais são Ascaris, 
Oxyurus e Taenia. 


Poderão ser pesquisados hematozoários 
em casos de pacientes originários de 
zona endémica ou com sintomas de febre, 
calafrios, sudorese, mal-estar a esclarecer 
e outros sintomas pertinentes. 


Pacientes com suspeita de verminose, 
com quadro gastrointestinal, dores 
abdominais, diarreia, náuseas e vômitos, 
dores em queimação, dores em MMII, 
emagrecimento, febre, aqueles 
submetidos a transplantes, 
imunossupressão ou quimioterapia devem 
realizar o exame. Coletar sempre a 
amostra fecal no estado em que está. 
Fezes diarreicas têm parasitas. Pacientes 
de UTI devem ter suas fezes recolhidas 
para a realização da pesquisa de larvas. A 
realização de metodologia diferente dá ao 
clínico a segurança de que foram 
pesquisados todos os possíveis parasitas 
e suas várias formas: cistos, trofozoltos, 
ovos, larvas, oocistos de coccideos, além 
de aumentar a sensibilidade. 


15 PARASITOLOGIA CLÍNICA 


Exame/ 
terial Preparo do paciente Metodologia 
Pesquisa de Coletar a amostra fecal em frasco coletor Método 
sangue oculto universal imunocromatográfico oculto nas fezes por método 
nas fezes Jejum e dieta não são necessários imunocromatográfico usa uma 
combinação de Ac monoclonal marcado e 
Ac anti-hemoglobina humana de fase 
sólida, não havendo necessidade da dieta 
alimentar, A presença de sangue nas 
fezes pode ser um sinal precoce de 
câncer no trato gastrointestinal, 
Pesquisa de Jejum não é necessário. Coletar o Gota espessa Negativa Teste útil para o diagnóstico das formas 
Trypanossoma sangue em tubo com EDTA e sangue da Esfregaço agudas da doença de Chagas, nas quais o 
cruzi polpa digital ou calcanhar (4 lâminas) Creme leucocitário parasita, na sua forma tripomastigota, 
para a concentração por meio da gota a fresco e com está presente no sangue do paciente 
espessa coloração de Leishman infectado, Resultado positivo indica 
infecção aguda pelo Trypanosoma cruzi 
Referências bibliográficas 


Clinical and Laboratory Standards Institute. Procedures for the Reco- 
very an Identification of Parasites from the Intestinal Tract Approved 
Guideline 2.ed, CLS] document M28-A2. Pennsylvania: Clinical and 
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Abscessos 341 
hepáticos 299 
Acetato de ciproterona 502 
Acidentes 232 
vasculares encefálicos 810, 856 
Ácido lisérgico dietilamida (LSD) 727 
Aconselhamento em clínica médica 224 
Acromegalia 306, 678 
Acupuntura 60 
Adesão ao tratamento 141 
conceitos 141 
estratégias 145 
fatores 142 
mortalidade 147 
Afecções 
mamárias 590 
musculoesqueléticas 383 
Afeto 741 
Agonista 
alfa-2 adrenérgico 96 
beta-adrenérgico 554 
Agrotóxicos 197, 405 
Água para consumo humano 402 
Albumina 267 
Álcool 231, 303 
Aleitamento 720 
uso de drogas 720 
Alimentação 230 
Alterações 
do desenvolvimento 603 
metabólicas 815 
tireoidianas 496 
Ambiente físico 7 
Amenorreia 488 
abordagem diagnóstica 489 
fatores etiopatogênicos 492 
primária 489 
secundária 492 
tratamento 496 
Amiloidose 302 
Amputação 905, 922 
exercícios físicos 922 


Índice Remissivo 


Analgésicos 48, 721 
opioides 50 
Anamnese 10,19 
estrutura 12 
Andadores 793 
Anel vaginal 526 
Anemia 637 
aplástica 639 
falciforme 306, 310, 353 
ferropriva 637 
megaloblástica 638 
perniciosa 314 
Anestésicos locais 57 
Anfetaminas 727 
Angioedema 258 
Anotações da internação 17 
Anovulação 484 
Ansiolíticos 57 
Antiácidos 723 
Antiagregantes 96 
Antiarrítmicos 724 
Antibióticos 722 
Anticolinérgicos 554 
Anticoncepção 520 
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orais combinados 501 
transdérmicos 526 
Anticonvulsivantes 55 
Antidepressivos 53, 122, 244, 724 
Antidiarreicos 723 
Antieméticos 723 
Antiepiléticos 725 
Anti-inflamatórios 721 
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Antipsicóticos 725 
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Assistência pré-natal 670 
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definições 131 
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Atipia epitelial plana 624 
Atividade(s) 
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aconselhamento 383 
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definições 381 
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riscos 385 
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Autoexame das mamas 567 
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Autonomia 27,732 
Autosseleção 369 
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de risco renal 98 
fetal 671 
geriátrica global 746 
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aplicação 742 
dimensões 740 
nutricional 741 
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cardiológicas 95 
preconcepcional 630, 668 
avaliação de riscos 630 
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exames cardiológicos 90 
problemas cardiológicos 
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Baço 307 

Bancos de dados 167 

Barreiras incapacitantes 804 
Beneficência 27 

Bengalas 793 

Benzeno 201 

Benzodiazepínicos 725 
Betabloqueadores 95 

Bexiga hiperativa 552 

Bifenilas policloradas 217 
Bioética 3,27 

Biologia molecular 931, 940 
Bioquímica 949 

Bisfosfonados 57 

Bloqueador de canais de cálcio 96 
Bloqueios nervosos periféricos 834 
Bupropiona 122 

Burnout 6 
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Cachimbo 102 
Cádmio 207,213 
Calazar 300, 312 
Calcitonina 58 
Campos eletromagnéticos 403 
Cancer 341, 383, 561, 566, 606 
cervical 561 
de colo uterino 477, 561 
de endométrio 563 
de mama 477, 566, 606 
acompanhamento oncológico 
626 
anatomia patológica 610 
diagnóstico 616 
epidemiologia 606 
estadiamento 609 
suscetibilidade genética e risco 
hereditário 608 
tratamento 624 
de ovário 563 
de vagina 564 
de vulva 564 
Cansaço 236 
dados epidemiológicos 237 
diagnóstico/exames 
complementares 243 
etiologia e fisiopatologia 237 
quadro clínico 241 
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